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REVUE  ANNUEE5y^''’'''C>\ 

LA  PATHOLOGIE  ifc'EQiiÊi 
DU  PANCRÉAS,  DE  IlA 
EN  1912  \'r>- 

le  Dr  Paul  CARNOT, 

Professeiir  agrégé  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paxis, 

Médecin  de  l’hôpital  Tenon. 

Ee  numéro  spécial  du  mois  de  juin,  qui.  l’an 
dernier,  était  consacré  à  la  pathologie  digestive, 
est  réservé,  cette  année,  à  la  pathologie  du  foie,  du 
pancréas  et  de  la  rate.  Nous  aurons  donc,  dans 
cette  revue  hisaimuelle,  à  résmner  les  principaux 
travaux  ayant  paru  siur  ces  questions  depuis  1909. 

ictères  infectieux  septicémiques. 

Ees  ictères  infectieux  septicémiques,  connus 
depuis  longtemps  en  tant  que  liés  à  xme  infection 
générale  telle  que  la  fièvre  jaune  ou  la  syphilis,  à 
une  infection  locale  telle  que  la  pneumonie,  ou  à 
ime  infection  d’apparence  hitestmale  telle  que  la 
fièvre  typhoïde,  sont  pathogéniquement  moms  bien 
connus  lorsqu’ils  représentent  le  phénomène  domi¬ 
nant,  comme  certams  ictères  graves  ou  certains  ictères 
catarrhaux.  Cependant  leur  étude  a  fait,  à  l’étranger, 
l’objet  d’une  série  de  travaux  (Forster,  Brion  et 
Kayser,  Drigalski,  Conradi,  ScliottmuUer,  etc.)  ;  en 
France,  elle  a  été  reprise  depuis  quelques  années, 
grâce  aux  recherches,  très  approfondies,  de  Widal, 
Lemierre,  Abrami,  Quénu  et  Joltram,  etc.,  recherches 
que  M.  Abrami  a  résumées  et  complétées  dans  un 
remarquable  travail  (thèse  Paris,  1910). 

Dans  mie  première  catégorie,  011  peut  ranger  les 
ictères  graves  infectieux. 

Des  observations  déjà  anciennes  avaient  pennis 
de  déceler  des  germes  pathogènes  dans  le  sang  de 
malades  atteints  d’ictère  grave  :  tels  sont  les  cas  de 
Boinet  et  Boy-Teissier,  de  Netter,  de  Girode,  de 
Hanot  et  Boix,  etc.  Récemment,  diverses  observa¬ 
tions  ont  été  plus  complètement  fouillées,  dont 
nous  donnerons  quelques  exemples. 

Tel  est  un  cas,  publié  par  MM.  Widal  et  Abrami, 
d’ictère  grave  infectieux  primitif,  dû  à  une  double 
septicémie  (staphylocoque  doré  et  bacille  d’espèce 
indéterminée)  :  à  l’ictère,  d’une  intensité  vraiment 
exceptionnelle,  avec  décoloration  des  selles,  s’a¬ 
joutaient  des  hémorragies  à  la  fois  cutanées  et  mu¬ 
queuses,  des  S3nnptômes  cérébro-méningés  très  in¬ 
tenses  avec  leucocytose  abondante  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Il  n’y  avait  pas  d’hémolysines 
dans  le  sang  et  les  hématies  étaient  hyperrésis- 
tantes,  comme  dans  les  ictères  par  rétention  ;  il  y 
avait  enfin  de  l’urémie  sèche  par  azotémie  (plus 
de  7  graimnes  d’urée  par  litre).  Ea  mort  sur¬ 
vint  sept  jours  après  le  début  des  accidents. 
A  l’autopsie,  il  n’y  avait  aucune  trace  d'infiamma- 
tion  du  cholédoque,  ni  de  bouchon  muqueux  à  ce 


niveau.  Sur  les  coupes  du  foie,  les  canalicules  étaient 
sains  et  perméables,  sans  lésion  avoisinante  pouvant 
les  comprimer.  H  s’agissait  donc  là  d’ictère  septi¬ 
cémique,  prouvé  par  l’hémoculture,  avec  appa¬ 
rence  d’un  ictèreparrétention,  mais  sans  angiocho- 
lite  d’mie  part  et  sans  phénomènes  d’hémolyse 
d’autre  part. 

Dans  un  cas  de  Quénu  et  Joltrain  (Soc.  mêd.,  hôpi¬ 
taux  1909),  il  s’agissait  d’une  jeune  infirmière,  prise 
de  troubles  digestifs  avec  vomissements,  fièvre  et  fris¬ 
son,  qui  entra  à  l’hôpital  avec  mi  ictère  intense,  mais 
sans  décoloration  des  matières  ;  il  se  produisit  de  l’hy- 
pothennie,  des  phénomènes  urémiques  avec  azotémie 
et,  dans  les  derniers  jours,  une  parotidite  double 
suppurée,  ainsi  qu’mie  otite  moyenne  à  streptoco¬ 
ques.  Il  ne  s’agissait  pas  là  d’ictère  hémolytique  ; 
il  n’y  avait  pas,  non  plus,  d’obstruction  muqueuse 
des  canaux  biliaires  ;  mais  on  observa,  sur  les  coupes 
du  foie,  une  infiltration  leucocytaire  autour  des 
espaces  portes  ayant  pu  comprimer  les  fines  voies 
biliaires. 

Par  contre,  dans  un  cas  d’ictère  grave  infectieux  à 
streptocoque,  rapporté  par  Sacquépée,  il  s’agissait 
d’ictère  par  poisons  hémolysants.  Dans  une  observa¬ 
tion  de  Widal,  Eemierre,  Abrami  et  Kindberg  (Soc. 
méd.  hôp.,  nov.  1911),  il  s’agissait  aussi  d’rm  ictère 
grave,  hémolytique,  survenu  après  infection  puerpé¬ 
rale  post  abortum,  avec  ictère  foncé  généralisé,  état 
typho-adynamique,  hémorragies  utérines  et  intes¬ 
tinales,  température  de  41°,  anurie,  symptômes 
méningitiques  (raideur  de  la  nuque  et  Kemig), 
azotémie,  anémie  extrême  par  destruction  globu¬ 
laire  avec  hémoglobinémie  et  hémoglobinurie,  mort 
rapide  :  le  B.  perfringens  fut  trouvé  par  culture 
du  sang  et  du  liquide  céphalo-racliidien  en  milieu 
anaérobie,  et  siu:  les  coupes  de  tous  les  organes, 
(principalement  au  niveau  de  la  plaie  utérine  initiale)  : 
ce  perfringens  avait,  expérimentalement,  un  pouvoir 
hémolytique  intense,  in  vitro  et  in  vivo. 

Il  s’agissait  donc  là,  d’im  ictère  consécutif  à  une 
hémolyse  intravasculaire  avec  hémoglobinémie  et 
hémoglobinurie. 

Dans  ces  différents  cas,  la  gravité  a  semblé,  à 
Widal  et  à  ses  élèves,  parallèle  au  degré  de  rétention 
uréique  :  celle-ci  s’élevait  à  un  taux  qu’elle  atteint 
rarement  au  cours  des  néphrites  vulgaires  (5  gram¬ 
mes  d’urée  par  litre  dans  le  sang  et  7*'',64  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  ;  38^,29  et  48r,8o  dans 
le  sang,  etc.).  Ea  constance  et  l’intensité  de  cette 
4  urémie  sèche  »,  comparée  à  l’intégrité  relative  du 
foie,  permettrait  de  lui  attribuer  ime  valeur  pronos¬ 
tique  considérable,  pour  différencier  certains  ictères 
«pseudo-graves  »,sans  azotémie,  des  ictères  graves 
fatalement  mortels,  accompagnés  d’une  forte  azoté¬ 
mie,  tels  que  ceux  que  nous  venons  de  rapporter. 

Ees  ictères  catarrhaux  bénins,  sont,  eux  aussi 
(dans  un  grand  nombre  de  cas  tout  au  moins),  des 
ictères  infectieux.  Ea  preuve  en  a  été  fournie  depuis 
longtemps  par  la  relation  de  véritables  épidémies 
d’ictère.  Ces  épidémies  surviennent  souvent  après 
absorption  de  viandes  avariées  :  tel  le  cas  de  Fried- 


PARIS  MEDICAL 


1er  qui  frappa  13  sujets,  dont  9  garçons  bouchers 
qui  avaient  ingéré  de  la  charcuterie  avariée  ;  telles 
les  épidémies  d’intoxications  camées  décrites  par 
Drigalski,  Conradi,  Schottmuller,  etc.  Dans  d’autres 
cas,  il  s’agit  d’épidémies  dues  à  l’absorption  d’eaux 
malsaines.  D’épidémie  de  Saint-Cloud,  rapportée  par 
Worms  dès  1855,  est  un  des  exemples  les  plus 
typiques  :  49  soldats  furent  atteints,  après  ingestion 
d’eau  d’une  citerne  en  mauvais  état. 

Mais,  le  plus  souvent,  le  caractère  épidémique  ne 
peut  être  décelé.  Il  s’agit  cependant  d’infection 
générale  :  car,  dans  ces  différents  cas,  se  manifestent, 
dès  le  début,  des  symptômes  septicémiques  (frisson, 
fièvre,  céphalée,  courbature),  souvent  à  allure  diges¬ 
tive  (nausées,  vomissements)  ;  l’ictère  n’apparaît 
qu’ultérieurement. 

Dans  certains  cas,  il  s’agit  d’infection  paratyphique 
ou  typhique.  Drigalski,  et  Conradi,  Trautmann, 
Bonhoff,  Schottmuller,  Netter  et  Ribadeau-Dmnas 
ont,  par  des  hémocultures  systématiques,  décelé 
des  paratyphiques  dans  la  circulation  générale. 
Savy  et  Delachenal  ont,  décelé  l’eberth  par  hémo¬ 
culture. 

Mais,  dans  im  grand  nombre  de  cas,  l’hémocul¬ 
ture  est  négative,  ou  ne  reste  que  peu  de  temps 
positive.  On  peut  alors  faire  la  preuve  de  l’infection 
par  l’agglutoation  t3q)hique,  comme  dans  les  cas 
de  Gilbert  et  Lippmami.  On  peut  aussi  déceler  le 
bacille  typhique  ou  parat3q)hique  dans  les  matières 
fécales  (Sacquépée  et  Fras). 

D  est  vraisemblable  que  d’autres  ictères  catar¬ 
rhaux  sont  dus  à  d’autres  agents  infectieux.  Un  t3q)e 
d’ictère  infectieux,  avec  localisation  méningée,  a  été 
récemment  décrit  par  Grdllain  et  Ch.  Richet  fils,  de 
Massary,  Fiessinger  et  Sourdel,  qui  fait  l’objet, 
dans  ce  nmnéro  même,  d’un  article  spécial  de  Guillain. 
Ici  encore  la  phrase  ictérique  semble  consécutive  à 
rme  phase  initiale  de  septicémie. 

Dans  ces  différents  cas  d’ictère  infectieux,,  le 
mécanisme  de  l’ictère  est  loin  d’être  toujours  celui 
d’une  obstruction  aiguë  du  cholédoque  ;  on  peut 
même  dire,  avec  Abrami,  que  la  cholédocite  aiguë 
y  est  exceptionnelle. 

On  a  alors  invoqué,  avec  Renvers,  Porter,  Hanot, 
une  lésion  intrahépatique.  Mais  cette  lésion  n’est 
pas  forcément  une  angiocholite  mtrahépatique, 
qui  manque  généralement  à  l’autopsie.  Des  lésions 
d’hépatite  diffuse,  d’un  type  un  peu  spécial,  suffi¬ 
sent,  semble-t-il,  à  expliquer  les  troubles  biliaires, 
sans  que  nous  nous  en  expliquions  bien  le  processus. 

On  sait,  d’autre  part,  depuis  les  travaux  de  Gilbert 
et  Dereboullet,  sur  l’hypercholie  paradoxale  de  cer¬ 
tains  ictères  graves,  que  la  polycliolïe  peut  être  consé¬ 
cutive  à  la  destruction  presque  complète  du  paren¬ 
chyme  hépatique.  On  entrevoit  par  là-même,  la 
complexité  du  rôle  de  la  cellule  hépatique,  normale 
ou  lésée,  dans  l’élaboration  des  pigments  biliaires. 

Quant  au  mécanisme  de  l’injection  hêpato-biliaire  au 
cours  des  septicémies,  il  semble  lié  à  l’élinmiation  des 
microorganismes  par  le  foie  et  la  bile,  suivant  mi 
processus  qui  nous  est  bien  connu  depuis  les  re¬ 


cherches  anciennes  de  Trambusti  et  Maffucci,  Per- 
nice  et  Scagliosi,  Qiarrin  et  Roger,  etc. 

De  plus  en  plus,  d’ailleurs,  l’étape  sanguine  appa¬ 
raît  au  début  des  localisations  infectieuses,  qu’il 
s’agisse  de  localisations  intestinales  (fièvre  typhoïde, 
ankylostomiase,  etc.),  de  localisations  pulmonaires 
(tuberculose  ou  pneumonie),  ou  de  localisations  hé- 
pato-biliaires  (ictères  infectieux,  bénins  ou  graves) . 

Mais,  à  côté  de  ces  ictères  infectieux  d’origine 
hépatogène,  il  y  a  probablement  place  pour  des 
ictères  infectieux  d’origine  sanguine,  liés  à  l’hémo¬ 
lyse  extra-hépatique  par  les  germes  infectieux. 
Tels  sont,  notamment,  les  cas  de  Sacquépée  (strepto¬ 
coque),  de  Widal  {perfringens) ,  où  les  germes  hémo- 
lysants  étaient  susceptibles  de  provoquer  l’hémo¬ 
lyse  et  même  de  provoquer  in  vitro,  comme  dans  le 
deuxième  cas,  la  transformation  de  l’hémoglobine  en 
pigment  biliaire.  Ces  ictères  infectieux  hémolytiques 
semblent  assez  rares,  malgré  les  propriétés  hémoly¬ 
tiques  d’un  grand  nombre  de  microorganismes,  et 
semblent  nécessiter  encore  (Feuillée,  Fiessinger  et 
Dyon-Caen,  Dagane  et  M.  P.  Weil,  etc.)  une  certaine 
participation  du  foie  lui-même. 

Ictères  syphilitiques  secondaires. 

On  sait  que,  parfois,  on  voit  apparaître  au  cours 
de  la  syphilis  secondaire,  soit  au  moment  de  la 
roséole,  soit  quelque  temps  après  celle-ci,  un  ictère, 
plus  ou  moins  intense,  qui  se  présente  avec  la  symp¬ 
tomatologie  de  l’ictère  catarral  ;  les  selles  sont  déco¬ 
lorées  :  le  foie  est  gros  ;  il  y  a  de  la  bradycardie,  du 
prurit,  de  la  cholurie  ;  la  cholémie  est  augmentée  ; 
par  contre,  les  globules  sanguins  ont  peu  varié  en 
nombre  et  en  structure  ;  leur  résistance  est  même 
généralement  augmentée. 

Buschke  {Berl.  klin.  Woch.,  1910)  interprète 
cet  ictère  comme  résultant,  soit  d’ime  infiltration 
papuleuse  des  conduits  biliaires,  soit  d’une  com¬ 
pression  biliaire  portale  par  réaction  lymphatique. 

Plus  récemment,  on  a  étudié  certains  ictères  syphi¬ 
litiques  secondaires,  à  l'aide  des  techniques  nou¬ 
velles  d’examen  du  sang. 

MM.  Gaucher  et  Giroux  (Ann.  mal.  vén.,  1909  et 
1910  et  Bull.  Acad,  méd.,  1911)  ont  nettement 
rattaché  certains  de  ces  ictères  au  groupe  des  ictères 
hémolytiques.  Dans  deux  cas,  les  sujets  ne  présen¬ 
taient  aucun  signe  d’intoxication  biliaire  ;  mais,  au 
point  de  vue  htoiatologique,  on  notait  une  diminu¬ 
tion  de  résistance  globulaire,  une  anémie  légère,  une 
forte  proportion  d'hématies  granuleuses,  etc.  Dans 
un  cas,  il  y  avait  des  hé:nolysines  dans  le  sang. 

De  Beunnann,  Bith  et  Gain  (Soc.  méd.  hôp.,  1910) 
ont  rapporté  l’observation  d’une  femme  au  début 
d’mie  syphilis  secondaire,  qui  présentait .  tou8:ri6s 
signes  d’un  ictère  hémolytique,  et  qui  fut  guérie,  en 
moins  de  quinze  joins,  par  le  traitement  mercuriel. 

Gellé,  de  Dille  (Soc.  méd.  hôp.,  décembre  1911) 
a  rapporté  un  cas  analogue. 

Ento,  Sablé  et  Darrel  (Soc.  méd.  hôp.,  dé¬ 
cembre  1911)  ont  observé  un  cas  d’anémie  hémoly¬ 
tique  à  tendance  ictérique  chez  une  hérédosyphili- 
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tique,  cas  qui  rapprodierait  l’anémie  secondaire  de 
l’ictère  hémolytique  secondaire. 

ha  réalité  des  ictères  hémolytiques  secondaires 
paraît  donc  un  fait  acquis.  Cependant,  même  dans 
ces  ictères  hémolytiques,  la  participation  du  foie 
est  nécessaire,  et  elle  est  encore  fort  mal  élucidée. 

Il  nous  semble  cependant  que  tous  les  cas  d’ictère 
syphilitique  secondaire  ne  peuvent  être  rangés  dans 
le  groupe  des  ictères  hémolytiques.  Nous  avons  eu 
récemment  l’occasion  d’observer,  à  l’hôpital  Tenon, 
xme  femme,  atteinte  d’ictère  et  de  roséole  ;  or,  il  y 
avait,  à  la  fois,  décoloration  des  selles,  présence  de 
sels  biliaires  dans  l’urine  et  augmentation  de  résis¬ 
tance  globulaire. 

Ces  cas  s’expliquent  fort  bien,  coimne  les  autres 
ictères  infectieux,  par  une  infection  du  foie  ou  des 
voies  biliaires.  D’ailleurs,  tous  les  intermédiaires 
existent  entre  les  ictères  bénins  de  la  période  secon¬ 
daire  et  les  ictères  graves  avec  atrophie  jaune  aiguë  du 
foie,  dont  la  nature  syphilitique  est  parfois  certaine. 

On  sait  que  le  foie  constitue  quelquefois  un 
terrain  d’élection  pour  le  tréponème  ;  par  exemple, 
dans  certaines  hépatites  hérédo-syphilitiques  aiguës, 
le  nombre  de  tréponèmes  décelés  sur  les  coupes 
peut  être  extraordinaire,  alors  même  qixe  les 
lésions  hépatiques  paraissent  relativement  légères 
et  diffuses  :  chaque  champ  du  microscope  renferme 
parfois  plusieurs  centames  de  tréponèmes,  disposés 
entre  les  cellules  glandulaires,  pénétrant  même 
dans  leur  protoplasma  en  véritables  colonies. 
-On  a  pu  déceler  les  tréponèmes  jusque  dans  les  ca- 
nalicules  biliaires,  la  vésicule  bihaire  et  la  bile 
(Buschke  et  Fisclier,  Versé,  Fouquet). 

Il  est  donc  vraisemblable  que,  dans  la  période 
aiguë  de  l’infection  syphilitique  acquise,  il  y  a 
fixation  élective  de  tréponèmes  sur  le  foie  et  les 
voies  biliaires. 

A  côté  des  ictères  hémolytiques  de  la  syphilis  se¬ 
condaire,  on  doit  donc,  vraisemblablement,  conser¬ 
ver  une  place  aux  hépatites  ou  angiocholites  syphi¬ 
litiques  secondaires  aiguës,  graves  ou  bénignes,  ‘ 
comparables  aux  autres  ictères  infectieux. 

Hémorragies  et  incoagulabiiité  du  sang 
chez  les  hépatiques. 

Depuis  Hippocrate  et  Galien,  on  connaît  les  rapports 
étroits  des  hémorragies  spontanées  et  des  affections 
du  foie  :  «hepar  sanguinificum» .  De  très  nombreuses 
recherches  cliniques  et  physiologiques  ont  déjà  été 
faites  sur  cette  question.  Depuis  quelques  années,  sous 
l’impulsion  de  Doyon  et  de  ses  collaborateurs, 
on  a  pu  pénétrer  plus  avant  dans  le  mécanisme 
physiologique  de  cette  action.  Nous  résumerons 
l’ensemble  de  ces  travaux  d’après  les  conclusions 
que  vient  d’en  donner  Doyon  (Journ.  phys.  et  path. 
gên.,  1912). 

Des  conditions  de  rûicoagulabilité  du  sang  circu¬ 
lant  sont  de  deux  ordres  :  défaut  de  fibrinogène,  ou 
présence,  en  excès,  d’une  substance  anticoagulante, 
l’antithrombine. 

a.  Quant  au  défaut  de  fibrinogène,  Doyon  a  mon¬ 


tré  que  l’ablation  du  foie,  les  lésions  graves  de 
cet  organe  (provoquées  par  le  phosphore,  le  chloro¬ 
forme,  mi  sérum  hépatotoxique,  etc.),  détermi¬ 
nent  la  disparition  du  fibrinogène,  et,  par  là  même, 
l’incoagulabilitédusang;  il  sufBt,  notamment,  d’une 
seule  et  relativement  courte  anesthésie  chlorofor¬ 
mique  pour  provoquer  la  nécrose  du  foie  et  l’incoa- 
gulabilité  du  sang  (Doyon  et  PoUcard,  Rathery  et 
Samson,  etc.). 

Or,  Whippleet  Hurwitz  {Journ.  of  exp.  med.,  1911) 
ont  constaté  une  diminution  concomitante  du  fi¬ 
brinogène,  celui-ci  réapparaissant  au  fur  et  à  mesure 
que  le  foie  se  répare.  D’où  la  conclusion  que  le 
fibrinogène  prend  naissance  dans  le  foie  ou.  tout  au 
moins,  que  sa  production  dépend  étroitement  de 
l’activité  du  foie. 

b.  Quant  à  l’existence  d’une  substance  anticoagu¬ 
lante  d’origine  hépatique,  eUe  est  prouvée,  sur  l’ani¬ 
mal  vivant,  depuis  les  recherches  relatives  aux 
mjections  massives  de  peptones  (Schmidt-Mul- 
heim,  Contejean,  Gley  et  Pachon,  Delezenne,  etc.),  à 
l’injection  de  sang  défibriné  à  travers  le  foie  (Dele¬ 
zenne),  à  l’injection  de  bile,  d’atropine  (Doyon,  Morel 
et  Policard). 

On  peut  extraire  directement  cette  substance  en 
traitant  le  foie  par  la  papaïne  (Dastre),  par  une  solu¬ 
tion  faiblement  alcaline,  ou  même  par  une  solution 
salée  physiologique  (Doyon,  Morel  et  Policard),  on 
chaufie  ensuite  à  100°  au  bain-marie,  par  congélation 
et  décongélation  alternatives,  par  dialyse  chlorofor¬ 
mique,  etc. 

D’ailleurs,  on  peut  obtenir  cette  antithrombine 
aux  dépens  d’autres  organes  que  le  foie  (rate,  pan¬ 
créas  :  Doyon  et  PoUcard)  ;  aux  dépens  d’autolysats 
aseptiques  d’organes  (Conrad!) ,  etc. 

h' antithrombine  ainsi  obtenue  est  riclie  en  phos¬ 
phore  (2  à  3  p.  100),  donne  faiblenent  la  réac¬ 
tion  du  biuret,  renfenue  du  carbone  et  de  l’azote  ; 
elle  précipite  par  les  acides,  l’alcool,  se  dissoüt  dans 
les  solutions  alcalines  faibles.  Elle  se  rapproche 
donc  des  nucléo-protéides  qu’on  retire  des  noyaux 
cellulaires.  Elle  se  rapproche,  par  là  même,  de  l’hi- 
rudine,  substance  anticoagulante,  bien  connue,  ex¬ 
traite  des  têtes  de  sangsue. 

Il  semble,  en  résumé,  que  le  foie  vivant,  attaqué 
par  une  cause  morbide,  ou  que  le  foie  en  autolyse 
laisse  échapper  une  antithrombine  qu’il  contient 
nonnalement  et  qui  empêche  la  coagulation  du  sang. 

Ce  fait,  joint  à  celui  d’une  diminution  de  fibrino¬ 
gène  dans  le  sang,  lorsque  le  foie  est  altéré,  est  par¬ 
ticulièrement  suggestif  pour  expliquer  la  genèse  des 
hémorragies  multiples  et  récidivantes  qui  constituent 
l’un  des  meilleius  signes  d’insuffisance  hépatique, 
aussi  bien  dans  les  cirrhoses  que  dans  l’ictère  grave. 

L’amiho-acidurie  comme  signe 
d’insuffisance  hépatique. 

On  possède  actuellement  une  métliode  très  simple 
(méthode  de  Sôrensen),  qui  permet  de  doser  facile¬ 
ment  les  acides  aminés,  par  addition  de  formol  : 
celui-ci  bloquant  la  fonction  basique,  la  fonction 
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acide  seule  se  manifeste  et  peut  être  dosée  titrimétri- 
quement  :  dans  un  mélange  complexe,  il  suffit  de 
doser  l’ammoniaque  à  part  (les  sels  ammoniacaux 
se  comportant  de  même)  pour  avoir,  par  différence, 
les  acides  aminés.  Or,  si  dans  la  théorie  d’Ahderhal- 
den,  la  muqueuse  intestinale  joue  vis-à-vis  des 
acides  aminés  un  rôle  synthétique  important,  en 
reconstituant  l’albmnine,  pour  d’autres  auteurs 
par  contre,  les  acides  aminés,  produits  dans  l’intestin 
et  absorbés  tels,  sont  transportés  au  foie  par  la 
veine-porte  ;  de  fait,  Delaunay,  dans  un  très  remar¬ 
quable  travail  {Th.  de  Bordeaux,  1910)  a  trouvé  chez 
le  chien  en  digestion,  9''‘"‘-'',9  d’acides  a minéspour  le 
sang  aortique,  5'""‘k'’,5  pour  le  sang  cave  et  plus  de 
21  milligrammes  pour  le  sang  porte. 

Or,  si  le  foie  nonnal  brûle  ou  met  en  réserve  l’excès 
des  amino-acides  hiutilisables  pour  l’organisme,  le 
foie  pathologique  le  laisserait  passer.  !h’insuffi- 
sance  du  foie  se  traduirait  alors  par  une  amino- 
acidurie,  fait  vérifié  par  Abderhalden  et  Schettenhehn 
et  susceptible  d’applications  cliniques  importantes 
Pastowikz  a  même  conseillé,  dans  les  affections 
hépatiques,  l’épreuve  de  la  glycocollurie  alimentaire. 
Cependant  les  acides  amüiés  ne  s’arrêtent  pas  défini¬ 
tivement  au  foie: ils  sont  destinés  aux  tissus  et  se 
détruisent  à  leur  niveau  grâce  à  un  poi:voir  amino- 
acido-lytique,  en  servant  à  leur  nutrition.  D’oi'i  la 
complexité  du  phénomène,  qui  paraît  comme  .la 
glycosurie  alimentaire,  ne  pas  correspondre  unique¬ 
ment  à  l’altération  du  foie. 

Cholestérinémie,  xanthélasma  et  lithiase 
biliaire.! 

On  sait  toute  l’importance  qu’a  prise,  depuis 
quelques  aimées,  l’étude  des  lipoïdes. 

Dans  ime  série  de  travaux,  MM.  Chauffard  et 
Grigaut  ont  précisé  {Rev.  Médec.,  Jubilé  Lépine  1911), 
grâce  à  une  nouvelle  méthode  clinique  de  dosage,  le 
taux  de  la  cholestérine,  ainsi  que  les  rapports  exis¬ 
tant  entre  les  dépôts  locaux  de  cholestérine  et  l’hy- 
percholestérinémie.  Parmi  ces  dépôts,  il  en  est  qui 
ont  un  rapport  clmique  évident  avec  les  affections 
hépatiques  :  ce  sont  le  xanthélasma  et  la  lithiase 
biliaire. 

De  xanthélasma  semble  pouvoir  être  défini  un 
«  tophus  cholestérinique  de  la  peau  »  ;  on  sait, 
depuis  Pinkus  et  Pick,  que  le  dépôt  lipoïdique 
qui  l’occasionne  est  un  étlier  cholestérique  se  colo¬ 
rant  par  le  Soudan  III  et  présentant  à  la  Imnière  po¬ 
larisée  ime  biréfringence  caractéristique,  prenant, 
d’autre  part,  une  teinte  ardoisée  spéciale  par  l’acide 
osmique.  Or,  Chauffard  et  Guy  Daroche  ont  constaté, 
chez  les  porteurs  de  xanthélasma,  de  l’hypercholes- 
térinémie. 

Dans  un  cas  typique  de  Tliibierge  et  Weissenbach 
{Soc.  méd.  hôp.,  1911),  le  taux  de  la  cholestérine  du 
sang  atteignait  le  chiffre,  très  élevé,  de  58'',  75  par 
litre.  Il  y  a  donc  une  relation  évidente  entre  le  dé¬ 
pôt  de  diolestérine  démontré  par  Pinkus  et  Pick  et 
l’hypercholestérinémie  démontrée  par  Cliauffard  et 
Grigaut. 


On  sait  que,  cliniquement,  on  rencontre  deux 
variétés  pathogéniques  de  xanthélasma  ;  le  xan¬ 
thélasma  cholémique,  sur  lequel  Gilbert  et  Lereboul- 
let  ont  insisté,  et  le  xanthélasma  diabétique.  Or, 
l’hypercholestérinémie  s’ob.serve,  précisément,  dans 
ces  deux  cas  ;  on  peut  donc  admettre  que  le  xanthé¬ 
lasma  est  un  dépôt  de  cholestérme  qui  se  produit,  dans 
la  iieau,  chez  des  sujets  h3q)ercholestérmémiques. 

Des  calculs  biliaires,  sont,  on  le  sait,  principale¬ 
ment  constitués  de  cholestérine.  Or,  ici  encore, 
l’hypercholestérmémie  semble  jouer  un  rôle  consi¬ 
dérable  dans  la  genèse  du  dépôt  local,  quelle  que  soit 
la  cause  de  sa  locaUsation  au  niveau  de  la  vésicule. 

Chauffard  fait  remarquer  que,  parmi  les  causes 
étiologiques  de  la  lithiase  biliaire,  on  peut  relever, 
d’une  part  l’infiuence  de  la  grossesse  et  d’autre  part 
celle  de  maladies  infectieuses,  au  premier  rang 
desquelles  se  place  la  fièvre  typhoïde.  Or,  l’une  et 
l’autre  entraînent  de  l’hypercholestérinémie. 

Da  grossesse  est  une  cause  habituelle  d’hypercho¬ 
lestérinémie.  Pendant  les  sept  premiers  mois  de  la 
grossesse,  près  de  la  moitié  des  femmes  ont,  dans  le 
sérum  sangum,  un  chiffre  de  cholestérine  supérieur  à 
2  grammes  par  litre  et  même  de  28'',45  p.  1000  pen¬ 
dant  les  deux  derniers  mois  ;  puis,  le  chiffre  baisse 
après  l’expulsion,  remonte  onze  jours  après,  pour 
dimhiuer  progressivement  à  la  fin  du  deuxième 
mois  après  l’accouchement  (Chauffard,  Guy  Daro- 
che,  Grigaut,  Neumann  et  Hennann). 

Dans  la  fièvre  typhoïde,  on  a  noté,  de  jnênie, 
l’existence  d’une  hypercholestérmémie  qui  peut 
être  assez  intense. 

De  dépôt  de  cholestérme  se  ferait  grâce  à  cette 
surcharge,  quel  que  soit  l’agent  causal  (généralement 
microbien),  qui  conditionne  le  développement  de 
calculs. 

Da  théorie  de  rh3rpercholestérmémie  lithiasique 
de  Chauffard  n’est  donc  nullement  en  désaccord  ou 
en  contradiction  avec  la  théorie  infectieuse,  prouvée 
de  toutes  parts,  depuis  Naimyn  et  Gilbert-Fournier. 

D’hypercholestérinémie,  elle-même,  dépend,  pour 
une  part,  de  la  production  de  cholestérine  par  la  vie 
des  tissus,  et,  pour  une  autre  part,  de  l’absorption 
alimentaire  de  cette  substance. 

On  peut,  dans  certains  cas,  penser  principalement 
à  l’origine  alimentaire  de  l’hypercholestérinémie.  Tel 
est  le  cas,  cité  par  Chauffard,  où  une  malade  absor¬ 
bait,  tliérapeutiquement,  onze  jaunes  d’œufs  par  jour, 
et  qui  arriva  au  total  de  i  034  œufs  absorbés  :  or,  la 
teneur  en  cholestérine  des  œufs  étant  de  ob', 25,  cette 
femme  absorbait  par  jour  2»'', 75  de  cholestérme  ;  ce 
fut,  précisément,  après  ce  régime  qu’éclata  une  grande 
crise  de  coliques  hépatiques  avec  ictère.  De  cette  no¬ 
tion  résultent  certaines  conséquences  thérapexi- 
tiques. 

I<e  régime  de  la  lithiase  et  du  xanthélasma  doit 
être,  avant  tout,  un  régime  hypocholestérique  :  il  sera 
donc  composé  de  viandes  grillées  ou  rôties,  de  légumes 
verts,  de  lait  écrémé,  de  fruits,  de  sucre  ;  les  œufs,  la 
cervelle,  la  friture,  le  beurre  seront  rigoureusement 
supprimés. 
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Lithiase  biliaire,  douieurs  intercostales 
et  signe  de  la  onzième  côte. 

ha  sémiologie  de  la  cholélithiase  est  toujours 
importante,  étant  donnée  la  fréquence  de  la  maladie 
et  son  caractère  si  souvent  fruste.  Nous  signalerons 
plusieurs  travaux  récents  relatifs  à  la  localisation 
des  douleurs  chez  les  lithiasiques. 

Abraham  {N. -York  med.  Journal,  1910),  a  insisté 
sur  la  sensation  douloiueuse,  vive  et  aiguë,  ressentie 
par  les  malades  à  la  pression  brusque  d’un  pohit  situé 
dans  Vhypocondre  droit,  à  égale  distance  de  l’ombilic 
et  du  cartilage  de  la  neuvième  côte.  D’après  lui,  ce  signe 
devrait  imposer,  d’emblée,  le  diagnostic  de  choléli¬ 
thiase  :  d’après  Binet,  ü  existerait  32  fois  sur  73  ma¬ 
lades  indiscutablement  atteints  de  lithiase  biliaire  : 
il  aurait  donc  ime  réelle  importance. 

hmst^Arch-nial.  dig.,  1911)  attache  une  grande 
valeur  aux  douleurs  intercostales,  qui,  d’après  lui, 
seraient  plus  communément  encore  observées  que 
les  irradiations  scapulaires,  dorsales,  lombaires,  abdo¬ 
minales  et  iliaques,  toutes  les  fois  qu’une  douleur 
vésiculaire  ou  angiocliolitique  s’épanouit  et  diffuse; 
elles  existaient  dans  63  p.  100  des  cas  qu’il  a  exa¬ 
minés.  Ces  douleurs  intercostales  doivent  être 
recherchées  systématiquement  ;  elles  s’observent, 
au  niveau  des  neuvième,  dixième  et  onzième  espaces 
intercostaux  droits,  ce  qui  correspond  à  peu  près  à 
la  huitième  zone  de  Head. 

Il  n’y  a,  d’ailleurs,  pas  une  diffusion  uniforme  de 
l’hyperesthésie,  et  quelques  pohits  sont  élective¬ 
ment  sensibles  ;  il  en  existe  un  en  arrière,  sur 
une  hgne  verticale  tombant  de  la  pointe  de 
l’omoplate,  en  tm  point  voisin  de  la  zone  décrite 
comme  douloureuse  par  Kehr  dans  la  lithiase;  il  en 
est  un  deuxième  sur  la  ligne  axillaire,  mi  autre 
à  la  jonction  chondro-stemale  de  la  dixième  côte, 
enfin  et  sirrtout  rm  autre  à  la  pointe  de  la 
onzième  côte,  ce  dernier  point  étant  le  plus  fréquent 
et  le  mieux  caractérisé,  tant  par  son  acuité  que  par 
sa  précision. 

De  signe  de  la  onzième  côte  est  d’ailleurs  facile  à 
rechercher  et  ne  risque  pas  d’être  confondu  avec 
la  zone  douloureuse  habituellement  recherchée 
chez  les  lithiasiques. 

De  pomt  intercostal  ainsi  défini  paraît  avoir 
une  valeur  analogue  à  celle  du  point  cystique.  Il 
a  l’avantage  d’être  précoce  et  de  subsister  comme 
un  reliquat  presque  constant,  mie  fois  la  crise  dis¬ 
sipée,  lorsque  le  calcul  persiste  :  le  point  vésicu¬ 
laire  ayant  disparu,  l’hyperesthésie  costale  lui  survit 
parfois  pendant  longtemps. 

Mais  tous  les  cas  de  lithiase  biliaire  ne  s’accom¬ 
pagnent  pas  fatalement  de  ces  douleurs,  et  elles  sont 
beaucoup  plus  fréquentes  dans  la  lithiase  vésiculaire 
{72,9  p.  100)  que  dans  la  lithiase  canaliculaire 
(41  p.  100  seulement). 

D’explication  de  cette  localisation  douloureuse  est 
fournie  par  le  contact  du  fond  de  la  vésicule  enflam¬ 
mé  avec  l’extrémité  antérieure  de  la  onzième  côte, 
ce  qui  peut  produire,  à  la  fois,  une  irritation  consi¬ 


dérable  des  ramuscules  nerveux  qui  vont  au  fond 
de  la  vésicule,  et  des  extrémités  autériemes  de 
chaque  nerf  intercostal  de  réflexion. 

lîn  résumé,  les  irradiations  intercostales  doulou¬ 
reuses,  et  notamment  le  signe  de  la  onzième  côte, 
constitueraient  un  signe  fréquent,  au  cours  de  la 
colique  vésiculaire. 

De  traitement  de  la  colique  vésiculaire,  tel  que  le 
comprend  Gilbert  ;  ne  nous  retiendra  pas  ;  car  il 
fait  l’objet,  dans  ce  iimnéro,  d’un  article  de  Dere- 
boullet  ;  il  a  été  bien  indiqué  dans  la  Thèse  de 
Parturier  {Th.  Paris  igio). 

Hépatoptose  avec  interposition  d’intestin 
entre  le  foie  et  le  diaphragme. 

On  comiaît,  depuis  Cantani,  des  cas  d’iiépatoptose 
avec  perte  de  contact  entre  le  foie  et  le  diaphragme  : 
nous  nous  rappelions,  par  exemple,  avoir  vu,  l’an 
dernier,  mie  fenune  dont  la  limite  hépatique  infé- 
rieme,  très  bas  placée,  subissait  de  grandes  oscilla¬ 
tions  d’im  examen  à  l’autre  :  en  même  temps,  la 
partie  supérieme  était  très  bombée  et  présentait 
une  sonorité  tympanique  qui  avait  un  moment  fait 
songer  à  l’hypothèse  d’une  collection  gazeuse  sous- 
phrénique  ou  intrahépatique.  Cette  h3q)othèse 
une  fois  rejetée  (en  raison  du  bon  état  général' 
du  sujet),  force  était  de  penser  à  l’interposition  d’in¬ 
testin  entre  le  foie  et  le  diaphragme.  On  pouvait 
d’ailleurs  observ^er  des  variations  de  bombement,  de 
sonorité  et  d’abaissement  du  foie,  suivant  le  tym¬ 
panisme  intestinal. 

Or  la  plupart  des  auteurs  n’acceptent  pas  la 
possibihté  de  cette  interposition,  que  l’on  ne 
rencontre,  en  effet,  ni  aux  autopsies  ni  aux 
opérations. 

Cliilaïditi  (de  Viemie)  {Presse  médicale,  1911), 
vient  d’en  montrer  la  réahté,  grâce  à  l’examen  ra¬ 
diographique,  dans  trois  cas  typiques.  Dans  ces  cas, 
l’abaissement  du  foie  n’était  que  temporaire  ;  il  était 
surtout  provoqué  par  le  gonflement  de  l’intestin,  et 
tout  rentrait  spontanément  en  ordre,  sans  que  le 
sujet  en  ait  conscience,  pour  se  reproduire  à  nouveau 
après  mi  tanps  plus  ou  moins  long. 

Il  y  a  donc  lieu  de  penser  à  cette  éventualité,  dans 
les  cas  d’hépatoptose  variable,  avec  sonorité  tympa¬ 
nique  à  la  partie  supérieure  du  fcie. 

Pancréatite  indurative  de  la  tête 
et  lithiase  biliaire. 

On  connaît  (principalement  depuis  les  recherches 
de  Riedel),la  fréquence  de  la  pancréatite  indiurative 
de  la  tête,  au  cours  des  lithiases  biliaires  ou  même 
vésiculaires. 

Dans  la  statistique  de  Kôrte  {Congrès  Bruxelles, 
1911),  sur  44  cas  de  pancréatite  opérés  ou  autopsiés, 
il  y  avait  vingt  et  une  fois  de  la  cholélithiase  et  rme 
fois  une  cholécystite  non  calculeuse. 

Cette  lésion  a  été  considérée,  tour  à  tour,  comme 
détenninée  par  une  infection  canaliculaire  ascen¬ 
dante  ou  par  une  infection  sanguine.  Tliiroloix  et 
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Maugeret  ont  soutenu  la  propagation  lympha¬ 
tique  de  l’infection  vésiculaire  au  pancréas. 

Récenunent,  Anisperger  [Münch.  mcd.  Woch., 
191T,  n“  14)  a  repris  cette  théorie,  qu’il  a  appuyée 
de  faits  nouveaux.  Il  distingue  la  pancréatite  com¬ 
pliquant  la  lithiase  cholédocienne,  dans  laquelle 
l’infection  a  pu  se  propager  par  le  canal  de  Wirsung, 
de  la  pancréatite  compliquant  la  lithiase  vésicu¬ 
laire,  pour  laquelle  pareil  mécanisme  ne  saurait 
être  invoqué  :  dans  ce  deuxième  cas,  il  s’agirait, 
d’abord,  de  lymphangite  ou  de  lymphadénie  pancréa¬ 
tique. 

En  effet,  on  peut  démontrer,  anatomiquement, 
que  des  lymphatiques  se  rendent  directement  de 
la  vésicule  biliaire  au  pancréas,  et  qu’il  y  a  parti¬ 
cipation  infectieuse  des  ganglions  qui  entourent 
l’ampoule  de  Vater,  la  vésicule  et  le  canal  cystique, 
ainsi  que  de  ceux  qui  avoisment  le  cholédoque  pres¬ 
que  dans  la  tête  pancréatique. 

On  peut  démontrer,  de  même,  l’existence  de  ces 
lymphatiques  par  le  fait  que,  dans  le  cancer  de  la 
vésicule,  il  est  fréquent  de  trouver  des  adénites  can¬ 
céreuses  au  niveau  de  la  tête  pancréatique. 

Conmie  l’admet  Maugeret,  on  peut. penser 
que  la  propagation  lymphatique  de  la  vésicule  à 
la  tête  paneréatique  se  fait  par  le  ligament  hépato- 
duodénal  et  les  chaînes  lymphatiques  y  contenues. 

Quénu,  plus  récenunent,  est  revenu  sur  ce  pohit 
et  donne,  à  l’appui  de  la  théorie  de  la  propagation 
lymphatique,  un  certain  nombre  de  cas  qu’il  a  ob¬ 
servés  et  opérés. 

Il  semble  donc  bien  que  l’induration  de  la  tête  du 
pancréas,  dans  les  cas  où  la  vésicule  seule  est  tou¬ 
chée,  s’explique  par  les  rapports  lymphatiques 
de  l’un  à  l’autre  organe. 

Ea  conséquence  thérapeutique,  vérifiée  par  les  faits, 
est  que  le  drainage  de  la  vésicule  suffit,  en  supprünant 
l’infection  lymphatique,  à  faire  disparaître  la  pan¬ 
créatite  indurative  de  la  tête,  secondaire  à  •  cette 
lymphangite. 

Pancréatites  hémorragiques  subaiguës 
et  chroniques. 

Ees  formes  suraiguës  de  pancréatite  hémor¬ 
ragique  sont,  actuellement,  bien  coimues  avec  leur 
début  brutal,  leur  allure  dramatique,  l’hitensité 
extrême  de  leurs  douleurs  solaires  et  de  leur  choc  ner¬ 
veux,  avec  la  stéatonécrose  disséminée  et  l’infiltra¬ 
tion  séro-sanguinolente  de  la  glande. 

Les  formes  subaiguës  ou  chroniques  ont,  jusqu’ici, 
beaucoup  moins  retenu  l’attention.  Des  observations 
intéressantes  en  ont  été  pubhées  de  différents  côtés, 
qui  confirment  les  descriptions  qu’on  en  avait  précé¬ 
demment  doimée.  La  question  a  été  remarqua¬ 
blement  exposée  dans  les  rapports  de  Michel  (de 
Nancy),  de  Kôrte  (de  Berlhi)  et  de  Giordano  (de 
Venise)  au  Congrès  de  chirurgie  de  Bruxelles  (sep¬ 
tembre  1911). 

ITne  forme  assez  particulière  est  celle  que  nous 
avons  décrite  sous  le  nom  de  pancréatite  hémorra¬ 
gique  à  rechutes,  dans  laquelle  on  observe  une  série 


de  crises  douloureuses,  parfois  subintrantes,  parfois 
survenant  après  quelques  semaines  (Lapej-re)  ou  quel¬ 
ques  mois  (Nœtgel),  accompagnées  de  tumeur  abdo¬ 
minale  transverse  au  moment  des  poussées,  et  se 
tenninant  parfois  par  la  mort,  après  une  dernière 
crise. 

Il  semble,  d’ailleurs,  que  les  attaques  aiguës  de 
pancréatite  sont  généralement  précédées  de  petites 
crises  douloureuses  et  qu’elles  frappent  surtout  des 
glandes  déjà  antérieurement  malades.  D’où  la  néces¬ 
sité  de  diagnostiquer  ces  crises  atténuées  antérieures. 

Par  exemple,  dans  le  cas  publié  par  Dick  {Edim- 
burgh  med.  Journ.,  septembre  1910),  les  accidents 
ont  évolué  en  deux  poussées  successives  :  la  première 
guérit  au  bout  d’une  semaine  ;  la  deuxième,  surve¬ 
nue  deux  mois  plus  tard,  emporta  la  malade  en  vingt- 
quatre  heures. 

Dans  deux  cas  relatés  par  Tixier  à  la  Société  de 
chirurgie  de  Lyon  (juillet  1910),  il  s’était  produit 
une  tumeur  abdominale  profonde,  couchée  devant  la 
colonne  vertébrale,  shnulant  un  kyste  et  s’accom¬ 
pagnant  de  violentes  douleurs  abdominales,  ainsi 
que  d’un  amaigrissement  rapide.  L’opération  montra, 
chez  ces  deux  malades,  une  tuméfaction  en  masse  du 
pancréas  :  la  glande  était  infiltrée  de  sang  noirâtre 
ou  parsemée  de  foyers  hémorragiques  sans  grande 
collection.  Or,  dans  les  deux  cas,  la  tumeur  récidiva 
quelques  mois  après  l’opération. 

Parfois,  il  se  produit,  dans  l’arrière-cavité  des 
épiploons,  ce  que  nous  avons  décrit  sous'le  nom  d.’hé- 
matocèle  enkystée  prêpancréatique.  Dans  un  cas  récent 
de  Leriche  et  Arnaud  {Presse  tnéd.,  1911),  un  homme, 
très  amaigri,  se  plaignait  de  douleurs  survenues 
assez  brutalement  et  chaque  jour  plus  intenses,  loca¬ 
lisées  dans  le  flanc  gauche,  mais  assez  près  de  l’om¬ 
bilic  :  à  la  palpation,  on  trouvait  une  tumeur  trans 
versale,  volumineuse,  irrégulière,  douloureuse.  L’o¬ 
pération  montra,  sur  l’épiploon,  de  très  minimes 
taches  de  bougie  pimctiformes  (stéatonécrose),  et, 
derrière  l’épiplon  gastro-colique,  un  vaste  hématome  : 
derrière  une  coque  épaisse,  la  masse  de  la  tumeur 
était  cloisomiée  et  formée  de  caillots  noirâtres  an¬ 
ciens  qui  commençaient  à  suppurer  en  un  point  et 
se  prolongeaient  vers  la  rate.  L’hémorragie  reconi- 
niaiça  d’ailleurs  après  l’opération  et  emporta  le 
malade.  D’où  le  conseil,  donné  par  Leriche  et  Arnaud, 
de  choisir  en  pareil  cas  pour  l’intervention,  le  moment 
opportun,  afin  de  ne  pas  provoquer  une  récidive  de 
l’hémorragie  contre  laquelle  on  serait  désamié. 

D’autre  part,  il  semble  bien,  comme  l’ont  encore 
montre  récemment  Heinricius,  Quénu  (et  comme  le 
montrera  Mathieu  dans  ce  numéro  même),  que  cer¬ 
tains  pseudo-kystes  du  îxincréas  ne  sont  que  la 
transfonnation  de  pancréatites  hémorragiques  an¬ 
ciennes. 

Quant  à  la  pathogénie  de  la  pancréatite  hémorra¬ 
gique,  les  travaux  récents  ont  développé  les  vues 
émises,  il,  y  a  quatorze  ans,  comme  conclusions 
de  nos  recherches  expérimentales.  Partant  du  fait 
que  l’injection  intraglandulaire  de  tryjisine,  de  pa¬ 
païne  (aussi  bien  que  celle  de  certams  microbes  ou 
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de  certaines  toxines)  provoque  la  pancréatite  hé¬ 
morragique,  nous  avions  émis  l’hypothèse  qir’il  s’a¬ 
gissait,  en  partie,  d’une  autodigestion  de  l’organe. 
Plus  tard,  nous  appuyant  sur  ce  fait  que  le  suc  pan¬ 
créatique  pur  est  inactif,  mais  qu’il  peut  être  activé 
par  une  Idnase  d’origine  intestinale,  leucocytaire  ou 
microhieime,  nous  émettions  l’avis  que  l’autodiges- 
tion  trjqrtique  (contre  laquelle  la  glande  est  protégée 
à  l’état  normal,  puisque  son  suc  jjur  est  inactif) 
devient  possible  dans  toutes  les  circonstances  où 
une  kinase,  d’origine  intestinale,  leucocytaire  ou 
microbienne,  se  trouve  au'  contact  de  la  glande. 
On  peut  donc  imaginer  que  le  reflux  de  suc 
duodénal  (en  apportant  la  kinase  duodénale),  l’in¬ 
flammation  de  la  glande  (en  apportant  la  kinase 
leucocytaire),  ou  son  infection  (en  apportant  la 
kinase  microbienne)  sont  des  phénomènes  suscep¬ 
tibles  d’activer,  au  niveau  même  de  la  glande,  le  suc 
pancréatique,  provoquant  ainsi  l’autodigestion 
de  la  glande  et  des  vaisseaux,  et  par  là  même  une 
série  de  foyers  néerotiques  et  hémorragiques. 

Cette  théorie  a  été  reprise  par  Seidel  {Zeniralbl. 
/.  CMr.,  igog),  qui  admet  surtout  l’intervention 
d’une  kinase  intestinale  par  reflux  duodénal  et 
plus  récemment  par  Thévenot  et  Bouget  {Soc.  chir.. 
de  Lyon,  1910)  admettant  l’autodigestion,  grâce  à 
la  kinase  leucoeytaire  après  infarcus  vasculaire. 
Leriche  et  Arnaud  {Presse  méd.  1911)  admettent 
également  l’intervention  d’une  kinase  leucocytaire 
aboutissant  à  la  digestion  protéolytique  de  la  glande. 

Pour  la  stéatonécrose,  on  tend  de  même,  depuis 
Opie,  Flexner,  Truhard,  à  admettre  qix’elle  est  le  ré¬ 
sultat  d’une  action  lipasique,  sur  la  graisse  sou.s- 
péritonéale,  du  suc  pancréatique  épanché. 

D’autre  part,  Chabrol  {th.  Paris,  igio),  a,  avec 
Gilbert,  attiré  l’attention  siu:  le  rôle  pathogénique 
des  lésions  hépatiques  dans  la  genèse  de  la  pancréa¬ 
tite  hémorragique.  Il  suffit  de  léser  le  foie  par  injec¬ 
tion  d’acide  chromique  pour  réaliser  la  pancréatite 
hémorragique,  sans  toucher  au  pancréas  lui-même. 
Par  suite  des  thromboses  veineuses,  il-  se  produi¬ 
rait,  du  côté  du  pancréas,  ce  qui  se  produit  du  côté 
de  rüitestin  dans  les  infarctus  hémorragiques  de  la 
pyléphlébite. 

Telle  est  aussi  l’opinion  de  Reynaldo  dos  Santos 
(de  Disbonne)  {Congrès  Bruxelles,  1911),  qui  a 
rapporté  un  cas  curieux  de  pancréatite  hémorra¬ 
gique  développée  autour  de  la  veine  splénique  rem¬ 
plie  de  caillots. 

Crises  pancréatiques  douloureuses 
et  syndromes  solaires. 

La  proximité  du  pancréas  et  du  plexus  solaire 
domie  parfois  aux  afiections  pancréatiques  mie 
symptomatologie  douloureuse  extrêmement  aiguë 
(névralgie  coeliaque  de  Friedreich,  syndrome  solaire 
de  P.  Carnot).  Ces  crises  pancréatiques  doulou¬ 
reuses  ont  été  particulièrement  décrites  dans  les 
pancréatites  aiguës  ou  subaiguës,  dans  la  litliiase, 
dans  les  kystes,  dans  le  cancer  du  corps  et  dans 
certaines  pancréatites  diabétigènes. 


Dans  les  pancréatites  aiguës,  le  syndrome  solaire 
est  caractérisé  par  mie  douleur  angoissante,  parfois 
terrible,  qui  inunobilise  le  malade  et  lui  arrache  des 
cris.  Hon  siège  est  nettement  épigastrique,  jiarfois 
péri-ombilical,  parfois  rapporté  à  la  colomie  verté¬ 
brale,  avec  sensation  d’embrochement,  Fn  même 
temps  surviemient  des  tendances  syncopales,  des 
vomissements,  de  la  tachycardie,  du  hoquet.  De  faciès 
est  grippé  ;  il  y  a  souvent  collapsus.  Tel  est  le 
tableau  des  pancréatites  hémorragiques  suraiguës, 
que  Dieulafoy  a  dénommé  «le  drame  pancréatique». 

Parfois,  dans  les  pancréatites  sttbaigiies  se  pro¬ 
duisent  des  crises  pancréatiques  douloureuses,  à  type 
de  coliques  hépatiques,  et  alors  même  qu’il  n’y  a 
pas  de  calculs  pancréatiques.  Un  assez  grand  nombre 
de  ces  cas  ont  été  opérés  pour  lithiase  biliaire,  alors 
qu’il  s’agissait  de  pancréatite.  Da  crise  douloureuse 
éclate  subitement  :  la  douleur  siège  entre  le  ster¬ 
num  et  l’ombilic,  à  l’épigdstre,  s’irradiant  dans  le 
dos  ;  les  vomissements  sont  fréquents,  parfois  incoer¬ 
cibles  (Quénu  et  Duval).  Parfois  cette  névralgie  coe¬ 
liaque  peut  aboutir  à  la  mort  subite. 

Enfin,  dans  certaines  affections  chroniques,  on 
peut  constater  une  symptomatologie  nerveuse  pré¬ 
dominante.  C’est  principalement  alors  dans  la 
lithiase  pancréatique  que  l’on  observe  ces  douleurs. 
Il  en  est  de  même  dans  certains  kystes  ou  pseudo¬ 
kystes  à  crises  douloureuses. 

Dans  le  cancer,  la  douleur  peut  dominer  la  scène, 
éclatant  parfois  sous  fonne  de  crise  (Ducron).  Da 
névralgie  cœliaque  est  souvent  continue,  mais  avec 
paroxysmes  ;  son  acuité  extrême  résiste  aux  diffé¬ 
rents  cahnants.  Elle  occupe  toute  la  région  épigas¬ 
trique,  profonde,  térébrante,  déchirante,  à  maximum 
au  niveau  de  la  dernière  vertèbre  dorsale  et  des  pre¬ 
mières  lombaires.  A  la  douleur  continue  se  surajou¬ 
tent  des  paroxysmes  durant  de  cinq  à  dix  minutes, 
se  répétant  fréquemment,  parfois  à  heure  fixe. 

Chauffard  a  particulièrement  insisté  sur  la  fonne 
douloureuse  du  cancer  du  corjjs  ;  ses  observations, 
celles  deMalbot  {Soc.  méd.hôp.,  1909)  montrent  que 
cette  symptomatologie  est  généralement  en  rapport 
avec  le  cancer  du  corps,  ce  qui  s’explique  par  un 
rapport  anatomique  direct  du  néoplasme  avec  le 
plexus  solaire. 

Enfin,  dans  le  diabète  avec  altérations  chroniques 
du  pancréas,  on  peut  également  constater  im  syn¬ 
drome  solaire  douloureux  avec  crises  extrêmement 
pénibles.  Tel  le  malade  d’Ebstein  qui  souffrit  quatre 
à  cinq  ans  de  douleurs  abdominales  avec  glycosurie. 
Tel  le  cas  d’Achard  et  Dœper  où  le  malade  fut  suc- 
cessivaneut  traité  pour  crises  d’hyperclilorhydrie, 
puis  pour  crises  gastriques  ou  tabes  fruste  :  il  avait 
une  induration  hypertrophique  du  pancréas  avec 
litliiase.  Dans  mi  autre  cas  de  l<œper  {Lee.  de  patb. 
digest.,  1911),  un  diabétique  avait  des  crises  doulou¬ 
reuses  très  violentes  :  à  l’autopsie,  ses  filets  nerveux 
pajicréatiques  étaient  étranglés  dans  la  sclérose. 

En  résumé,  les  coimexions  intimes  de  la  face 
postérieure  du  iiaucréas  avec  le  plexus  solaire, 
l’abondance  du  pancréas  en  nerfs  et  en  ganglions 
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nerveux  doivent  orienter  l’attention  sur  une  affec¬ 
tion  du  pancréas,  dans  les  cas  où  se  manifeste  un 
sjmdrome  solaire  douloureux. 

Diagnostic  du  cancer  vatérien 
par  les  hémorragies  digestives  occultes. 

On  sait  combien  pénible  est  souvent  le  diagnostic 
des  diverses  variétés  d’ictères  néoplasiques. 

En  présence  d’un  ictère  par  rétention,  avec  déco¬ 
loration  prolongée  des  fèces  (et  alors  même  qu’on 
lui  soupçonne  une  origine  néoplasique),  il  est  très 
difficile  de  distinguer  si  le  néoplasme  siège  au  ni¬ 
veau  de  la  tête  du  pancréas,  de  l’extrémité  infé¬ 
rieure  du  cholédoque,  ou  de  l’ampoule  de  Vater. 

Code  a  insisté  récemment  {Soc.  mêd.  hôp.  de  Lyon, 
janvier  1912,  et  Lyon  médical,  1912),  sur  un  signe 
qui,  dans  mi  cas,  lui  a  permis  d’affirmer  l’existence 
d’un  cancer  vatérien  :  il  s’agit  de  la  recherche  systé¬ 
matique  du  sang  dans  les  fèces,  d’après  les  techniques 
habituelles. 

L’existence  d’un  ictère  par  rétention  témoigne 
d’un  obstacle  au  niveau  des  voies  biliaires  ;  celle  du 
signe  de  Courvoisier-Terrier  (grosse .  vésicule)  loca¬ 
lise  cet  obstacle  au-dessous  du  cystique  ;  la  pré¬ 
sence  du  sang  dans  les  selles  affirme,  d’autre  part, 
la  participation  de  l’mtestin  et  l’existence  d’un 
processus  ulcératif  et  suintant. 

La  coexistence  de  ces  localisations  indique  donc, 
d’une  façon  très  précise,  un  obstacle  intéressant,  à  la 
fois,  les  voies  biliaires  infériemres'et  l’intestin,  c’est- 
à-dire,  en  l’espèce,  l’ampoule  de  Vater. 

Splénomégalies  infantiles  et  Kala-azar. 

Sous  le  nom  de  kala-azar  (fièvre  noire)  ou  spléno- 
inégaUe  tropicale,  on  a  décrit  une  infection  tropi¬ 
cale,  généralement  mortelle,  caractérisée  par  une  hy¬ 
pertrophie  considérable  de  la  rate,  avec  anémie 
progressive,  hémorragies  multiples,  et  coloration 
bronzée  de  la  peau  (qui  a  valu  son  nom  à  cette 
maladie). 

L’agent  pathogène  de  cette  infection  a  été 
découvert  par  Leishman  en  1903  et  retrouvé  par 
Donavan  :  il  s’agit  d’un  parasite  voism  des  piro¬ 
plasmes  et  sur  tout  du  parasite  décritpai  Wright  dans 
le  bouton  d’Orient,  le  Leishmania  Donavani,  qu’on 
trouve  dans  la  rate,  le  foie,  la  moelle  osseuse,  les 
ganglions,  inclus  dans  de  grands  mononucléaires 
qui  en  contiennent  parfois  une  quantité  prodigieuse  et 
surtout  dans  l’endothélium  des  vaisseaux.  Le  dia- 
grrosticestétabli  par  ponction  de  la  rate,  du  foie  ou 
même  (quoique  de  façon  infidèle)  dans  le  sang  péri¬ 
phérique.  ‘ 

Cette  maladie,  décrite  dans  l’Inde,  en  Clrine, 
aux  Philippmes,  en  Égypte  et  même  en  Crète, 
a  été  retrouvée  en  'Tunisie  par  Cathoire  et 
Laverarr,  puis  par  Ch.  Nicole  {Ann.  Inst.  Pas¬ 
teur  1909),  avec  des  caractères  un  peu  spéciaux. 
La  maladie  frappe  alors,  tout  particulièrement, 
les  enfants  et  même  les  nourrissons. 

Les  relations  fréquentes  des  régions  méditerra- 


néetmes  (Egsqjte,  Crète  et  surtout  Tunisie)  avec  la 
France  donnent  à  ces  cas  rm  intérêt  particulier. 
On  doit  songer  à  cette  affection,  notanunent  dans 
les  cas,  généralement  mal  déterminés,  de  spléno- 
mégab'es  infantiles  qui  ne  sont  ni  tuberculeuses  ni 
syphilitiques. 

Cliniquement,  le  début  est  insidieux  ;  chez  les 
enfants  de  huit  mois  à  quatre  ans,  les  premiers  syrrrp- 
tôrnes  ôbservés  sont  une  anémie  progressive  SL-^eepous- 
sées  fébriles  irrégulières  et  troubles  gasiro-intesli- 
«aM;r.  L’errfant  maigrit,  devient  rrroius  gai,  cesse  de 
jouer',  semble  craindre  tout  effort.  L’appétit  est 
gérréralerrrerrt  conservé,  sauf  au  rrrornent  des  crises 
digestives  :  celles-ci  consistent  en  périodes  de 
diarrhée  souvent  fétide,  alternarrtavec  de  la  consti¬ 
pation.  Le  ballonnenrerrt  contraste  souverrt  avec 
l’amaigrissement  profond  de  l’enfant.  La  fièvre 
semble  irrégulière,  par  poussées  de  quelques  jours. 
La  pâleur  est  un  signe  irrrportant  et  précoce  ;  la  face 
est  blanche  corrmre  urr  linge,  cotmrre  après  urre 
grarrde  perte  de  sarrg.  Les  rrruqueuses  sont  exsangues. 

Les  oedèmes  sont  fréquents,  à  la  face,  aux  mains, 
aux  pieds,  blancs,  non  douloureux,  fugaces,  in¬ 
fluencés  par  l’attitude  du  malade;  puis  ils  devien- 
nerrt  définitifs. 

L’attention  du  médecin  est  appelée  par  les 
parents  eux-rnêrnes,  du  côté  de  la  rate  :  souvent  cette 
hypertrophie  est  telle  qu’on  voit  se  dessmer  l’orgarre 
sous  forme  de  trmreur  volumirreuse  :  la  rate  est 
généralement  énorme,  rrresuraut  15  à  20  cerrtimètres 
de  haut,  pouvant  être  facilerrrent  prise  entre  les  mains 
qui  parfois  la  nrobiliserrt  et  en  forrt  entièrernerrt  le 
tour  :  .ses  bords  sorrt  rrrousses,  sa  surface  lisse,  sa 
consistance  ferme  :  la  pressiorr  n’err  paraît  pas  dou¬ 
loureuse. 

Le  foie  s’hypertroplrie  plus  tardiverrrerrt  et  à  urr 
degré  moirrdre  :  à  partir  d’urre  certairre  époque,  il 
dépasse  habituellerrrent  d’un  à  deux  travers  de  doigt 
le  rebord  costal.  Les  garrglions  sorrt  moins  gros. 

La  fièvre  offre  rme  allure  irrégulière,  procédant 
par  poussées  d’une  à  derrx  semâmes,  alternarrt  avec 
des  périodes  d’apyrexie,  pour  finalenrent  s’établir  de 
façon  continue,  sans  cesser  son  iriégirlarité,  et  sou¬ 
vent  avec  plusieurs  accès  fébriles  par  jour.  Le  pouls 
est  toujours  rapide,  mênre  dans  les  périodes  apyré¬ 
tiques,  et  peut  atteirrdre  150-160. 

Les  troubles  digestifs  ne  rnanquerrt  pas  rron  plus, 
procèdent  par  crises  irrégulières,  avec  débâcles  et 
diarrhée  fétide;  mais  l’appétit  est  généralement  peu 
touché  et  souvent  remarquablement  conservé. 

Pâlemr,  anémie,  amaigrissanent,  œdèmes  fugaces, 
hypertrophie  extrême  de  la  rate,  hypertrophie 
énorme  du  foie,  fièvre  irrégulière,  fréquence  du  pouls 
sont  donc  les  symptômes  habituels  de  la  maladie. 

Il  peut  s’y  ajouter  des  hémorragies  à  tendance 
hémophilique,  des  éruptions  bulleuses,  des  accès 
de  dyspnée  subite,  etc. 

Tel  est  le  tableau  de  cette  curieuse  maladie,  dont 
le  diagnostic  bactériologique  est  facile  etquisanble, 
dans  quelques  cas,  bénéficier  du  traitanent  par 
Tatoxyl  ou  le  salvarsan. 
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Rôle  de  la  rate  dans  les  anémies  et  les 
ictères  hémolytiques. 

Depuis  longtemps,  on  sait  qu’une  des  fonctions 
principales  de  la  rate  est  de  retirer  de  la  circulation 
les  hématies  usées  ou  malades,  de  les  dissoudre 
localement  et  d’envoyer  au  foie  leurs  produits  de 
décomposition.  Aussi,  lorsque  l’attention  fut  appelée 
à  nouveau  sur  les  anémies  hémolytiques  d’une  part, 
sur  les  ictères  hémolytiques  d’autre  part,  on  attacha 
une  grande  importantce  théorique  aux  splénomé- 
galies  qui  s’observent  en  pareil  cas. 

De  rôle  de  la  rate  peut,  d’ailleurs,  être  différemment 
interprété  .suivant  les  cas. 

а)  Da  rate  peut  n’avoir  qu’un  rôle  secondaire  et  se 
borner  à  capter  les  hématies  déjà  malades  ou  fragi¬ 
lisées  par  mie  autre  cause.  Tel  est  le  cas,  bien  connu, 
du  paludisme  où  l’altération  des  globules  est  le  fait 
des  parasites  eudoglobulaires,  la  rate  ayant  un  rôle 
actif,  mais  secondaire  pour  capter  les  hématies 
malades.  Tel  aussi  le  cas  du  kala-azar.  Ce  cas  se¬ 
rait  pour  Widal,  celui  des  ictères  hémolytiques. 
«Des  hématies  étant  déjà  attaquées  et  détruites 
dans  le  sang  circulant,  la  rate  entre  en  hyperfonction- 
nement  pour  débarrasser  l’organisme  des  stromas 
globulaires  avariés.  » 

б) Dans  d’autres  cas,onpeut,  par  contre,  imaginer  un 
rôle  actif  et  primitif  de  la  rate  et  penser  que  la  fonc¬ 
tion  hémolytique  normale  de  la  rate,  s’exaltant  dans 
l’hypersplénie,  les  hématies  normales  elles-mêmes 
pourraient  alors  être  détruites  ou  fragilisées. 

A  l’appui  de  cette  deuxième  hypothèse  viendraient 
les  expériences  de  Nolf,  de  Gilbert,  Chabrol  et 
Bénard  sur  l’action  hémolytique  des  extraits 
spléniques.  Étudiant  à  nouveau  le  mécanisme  de 
la  destruction  globulaire  par  la  toluylènediamme, 
Gilbert  et  ses  élèves  ont  rrrorrtré  que  cette  subs¬ 
tance  est,  à  elle  seule,  irrcapable  de  produire 
l’hémolyse  et  qu’elle  rre  la  produit  que  par  la 
participation  active  de  la  rate  et  la  productiorr 
d’héirrolysiires  splétriques. 

C’est  sur  ce  terram  rrouveau  que  la  discussion,  si 
irrtéressarrte,  des  ictères  splénomégaliques  se  poursirit, 
actuellemerrt  encore,  errtre  MM.  Nolf,  Gilbert,  Cha¬ 
brol,  Bénard,  qui  dénrorrtrent  la  productiorr  d’hémo- 
lysines  splérriques,  et  MM.  Foix,  SaUrr,  Widal,  Abranri, 
Brulé,  qui  mcrinrinerrt  surtout,  dans  cette  hénrolyse, 
des  produits  secorrdaires  d’autolyse  de  la  rate. 

Orr  comprend  tout  l’intérêt  tliérapeu tique  de  cette 
discussion.  Car,  si  la  rate  provoque  mitialernerrt 
l’hémolyse,  la  splétrectorrtie  paraît  indiquée  pour 
etrrayer  la  déglobulisation  et  l’ictère  :  elle  serait, 
au  contraire,  mutile  ou  même  nocive,  si  le  rôle  de 
la  rate  consiste  à  débarrasser  utilemerrt  l’organisme 
d’hématies  déjà  malades. 


SUR  UNE  MALADIE  INFECTIEUSE 
CARACTÉRISÉE 
PAR  DE  L’ICTÈRE 
ET  UN  SYNDROME  MÉNINGÉ 


le  D'  Georges  GUILLAIN, 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris, 

Médecin  des  hûpitaux. 

I 

En  1910,  nous  avons  attiré  l’attention  avec 
M.  Charles  Richet  fils  (i)  sur  une  affection  parti¬ 
culière  se  caractérisant  spécialement  par  de 
l’ictère  et  un  syndrome  méningé,  affection  qui  ne 
rentrait  pas  dans  le  cadre  nosologique  classique 
des  maladies  du  foie  ou  des  maladies  des  méninges. 
A  cette  époque,  en  effet,  nous  avions  parcouru 
la  littérature  médicale  française  et  étrangère 
concernant  les  méningites  et  les  ictères  ;  il  nous 
avait  été  facile  de  nous  convaincre  que,  dans  les 
chapitres  des  traités  consacrés  aux  maladies  du 
foie,  l’association  possible  d’un  syndrome  méningé 
et  d’un  ictère  infectieux  n’était  pas  mentionnée  et 
que,  réciproquement,  dans  les  chapitres  consacrés 
aux  différentes  méningites,  on  ne  voyait  pas 
signalée  la  coexistence  possible  de  l’ictère  avec 
celles-ci.  Aussi  avions-nous  été  très  frappés 
d’obser\'er,  durant  l’été  de  1910,  quatre  malades 
ayant  présenté  une  maladie  infectieuse  caracté¬ 
risée  par  l’association  de  ces  deux  syndromes, 
le  syndrome  méningé  et  le  syndrome  ictère  ; 
l’affection,  chez  ces  quatre  malades,  avait  évolué 
d’une  façon  presque  identique,  et  tous  avaient 
guéri.  Il  nous  avait  paru  intéressant  de  grouper 
ces  observations  semblant  se  rapporter  à  une 
forme  clinique  qui  n’avait  pas  encore  été  dé¬ 
crite. 

De  nos  quatre  observations  personnelles,  nous 
avions  rapproché,  dans  notre  travail,  une  obser¬ 
vation  de  MM.  Daubry  et  Foy  (2)  et  une  observa¬ 
tion  de  MM.  Daubry  et  Parvu  (3).  Dans  l’observa¬ 
tion  de  MM.  Daubry  et  Foy,  il  s’agissait  d’un 
homme  de  vingt-sept  ans  qui  présenta  un  syn- 

(1)  Georges  Guillain  et  Ch.  Richet  fils.  Étude  sur  luie 
maladie  infectieuse  cametérisée  par  de  rictêrc  et  un  syndrome 
méningé  {Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux  de  Paris,  séance  du  28  octobre  1910,  p.  289). 

(2)  Ch.  Daubry  et  G.  Foy,  Syndrome  méningé  avec  poly¬ 
nucléose  raciiidienne  d’origine  indéterminée  {Bulletins  et  Mé¬ 
moires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  séance  du 
21  octobre  1910,  p.  230). 

(3)  Ch.  Daubry  et  M.  Parvui,  Syndrome  méningé  avec  lym- 
pbccytose  raciiidienne  d’origine  indéterminée  {Bulletins  et 
Mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  sé-auce  du 
21  cctobre  1910,  p.  236). 
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droine  méningé  avec  polynucléose  rachidienne, 
syndrome  accompagné  de  troubles  gastro-intes¬ 
tinaux  et  de  subictère  ;  dans  l’observation  de 
MM.  I,aubry  et  Parvu,  il  s’agissait  d’un  jeune 
homme  de  dix-sept  ans  qui  présenta  un  syndrome 
méningé  avec  lymphocytose  rachidienne,  syn¬ 
drome  accompagné  de  subictère.  Il  est  à  remar¬ 
quer  que,  chez  ces  deux  malades,  l’ictère  ne 
fut  pas  un  ictère  avec  décoloration  des  matières 
fécales,  comme  chez  les  sujets  que  nous  avions 
observés  avec  M.  Charles  Richet  fils. 

A  la  même  séance  de  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  de  Paris  où  nous  rapportions  nos  faits 
d’ictère  coexistant  avec  un  syndrome  méningé, 
MM.  F.  Widal,  A.  Remierre,  Cotoni  et  Kind- 
berg  (i)  signalaient  une  épidémie  d’états  ménin¬ 
gés  avec  liquide  céphalo-rachidien  clair  et  amicro- 
bien.  Dans  le  mémoire  de  ces  auteurs  existent 
deux  observations  très  analogues  aux  nôtres. 
Iv’une  de  ces  observations  concerne  un  homme 
de  trente  ans  qui  présenta  un  état  infectieux  avec 
syndrome  méningé  et  ictère  ;  l’ictère  fut  assez 
accentué,  s’accompagna  de  cholurie  et  de  déco¬ 
loration  des  matières  fécales  ;  il  fit  son  apparition 
au  moment  de  la  chute  de  la  température  et  de 
la  cessation  des  symptômes  méningés.  Da  seconde 
observation  de  M.  Widal  et  de  ses  collaborateurs 
concerne  un  jeune  homme  de  dix-sept  ans  qui, 
lui  aussi,  présenta  un  état  infectieux  avec  syn¬ 
drome  méningé  et  ictère  ;  chez  ce  second  malade, 
il  ne  s’agissait  que  de  subictère  avec  présence  de 
pigments  anormaux  dans  les  urines,  subictère 
qui  ne  dura  que  deux  jours  au  moment  de  la 
période  la  plus  aiguë  des  accidents.  Ces  deux 
malades  guérirent  en  quelques  jours. 

MM.  Noël  Fiessinger  et  Sourdel  (2)  ont  rap¬ 
porté,  en  mars  1912,  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  de  Paris,  un  cas  d’état  méningé  avec 
ictère  infectieux,  cas  tout  à  fait  superposable  à 
ceux  de  notre  premier  mémoire.  M.  deMassary  (3), 
à  la  suite  de  la  communication  de  MM.  Fiessinger 
et  Sourdel,  a  relaté  brièvement  un  autre  fait  ana¬ 
logue. 

Il  existe  donc  aujourd’hui  toute  une  série  d’ob¬ 
servations  qui  méritent  d’être  juxtaposées,  car 
elles  appartiennent  à  cette  forme  chnique  très 
spéciale  qui  a  fait  l’objet  de  notre  travail  de  1910. 

(1)  F.  WlD.VL,  A.  IvEMlERRE,  CoTONi  et  KiNDBERG,  Épidé¬ 
mie  d’états  méningés  avec  liquide  céphalo-rachidien  clair  et 
amicrobien  {Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  de  Paris,  séance  du  28  octobre  1910,  p.  ayo). 

(2)  Noël  Fiessinger  et  Sourdel,  État  méiingé  et  ictère 
infectieux  (Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux  de  Paris,  séance  du  22  mars  1912,  p.  378). 

(3)  De  Massary,  (Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale 
des  hôpitaux  de  Paris,  séance  du  22  mars  1912,  p.  384. 
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D’affection  que  nous  avons  décrite  se  présente, 
dans  les  observations  jusqu’ici  publiées,  presque 
toujours  avec  une  symptomatologie  identique. 

De  début  de  la  maladie  est,  en  général,  brusque 
et  se  caractérise  par  de  la  céphalée  plus  ou  moins 
violefit;,  de  la  rachialgie,  des  courbatures,  des 
vomissements,  une  élévation  de  la  température. 

A  la  période  d’état,  deux  ordres  de  symptômes 
sont  au  premier  plan  :  des  signes  méningés  et  des 
signes  hépatiques.  A  ces  signes  jirimordiaux 
s’ajoutent  des  symptômes  autres  :  digestifs,  uri¬ 
naires,  cardiaques. 

De  syndrome  méningé  se  caractérise  en  cli¬ 
nique  par  de  la  céphalée  souvent  très  violente, 
le  signe  de  Kernig,  la  raideur  de  la  nuque,  le 
nystagmus,  la  raie  vaso-motrice.  Chez  nos  malades, 
à  la  période  d’état,  nous  avons  remarqué  la  dimi¬ 
nution  ou  l’abohtion  des  réflexes  rotuliens  ;  nous 
n’avons  jamais  observé  de  paralysies.  Dans  une 
observation  de  MM.  Widal,  Demierre,  Cotoni  et 
Kindberg,  il  est  noté  que  les  réflexes  des  membres 
supérieurs  semblent  paresseux  ;  dans  une  autre 
observation  des  mêmes  auteurs,  il  est  noté  que  les 
réflexes  sont  diminués  ;  chez  le  malade  de  MM.  Fies¬ 
singer  et  Sourdel,  les  réflexes  ne  sont  pas  modi¬ 
fiés  ;  chez  un  malade  de  MM.  Daubry  et  Parvu, 
les  réflexes  rotuliens  étaient  exagérés.  Da  ponc¬ 
tion  lombaire  permet  de  constater  l’hypertension 
du  liquide  céphalo-rachidien  qui  reste  clair, 
parfois  une  augmentation  de  l’albumine  dans  ce 
liquide,  toujours  une  réaction  cellulaire  très 
nette,  polynucléaire  ou  lymphocytaire  ;  les  po¬ 
lynucléaires,  plus  ou  moins  altérés,  disparaissent 
rapidement  et  sont  remplacés  par  les  lympho¬ 
cytes.  Da  réaction  méningée  peut  persister  plu¬ 
sieurs  semaines.  Chez  aucun  de  nos  malades,  ni 
par  coloration  directe,  ni  par  ensemencements  sur 
miheux  aérobies  et  anaérobies,  nous  n’avons  pu 
déceler  de  microbes  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Ce  liquide,  inoculé  à  la  souris,  au  lapin, 
au  cobaye,  et  aussi  sous  la  dure-mère  d’un  singe 
Macacus  Cynomologus,  est  resté  inactif.  MM.  Dau¬ 
bry  et  Foy,  Daubry  et  Parvu,  Widal, 
Demierre,  Cotoni  et  Kindberg  n’ont  trouvé 
aucun  agent  microbien  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  de  leurs  deux  malades.  MM.  Noël 
Fiessinger  et  Sourdel  ont  obtenu,  par  l’hémo¬ 
culture  et  par  la  culture  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien,  un  bacille  grêle  peu  mobile,  qui  ne  prenait 
pas  le  Gram  ;  ce  bacille  n’a  pu  être  ensemencé 
ultérieurement  sur  milieux  aérobies  ou  anaéro¬ 
bies  ;  sa  vitalité  était  donc  très  faible.  MM.  Fies¬ 
singer  et  Sourdel,  avec  une  prudence  très  justi- 
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fiée,  ne  concluent  pas  à  l’action  pathogène  de 
ce  bacille  dont  la  nature  exacte  échappe. 

h’ictère  se  présente,  en  général,  avec  les  carac¬ 
tères  d’un  ictère  infectieux  bénin.  Il  fut,  chez  nos 
premiers  malades,  un  ictère  assez  intense  avec 
décoloration  des  matières  fécales,  cholémie  et 
cholurie  ;  il  dura  quelques  jours  et  disparut  rapi¬ 
dement.  Cet  ictère,  sans  doute  hématogène,  ne 
fut  pas  un  ictère  hémolytique,  mais  un  ictère 
par  rétention  ou  mieux  avec  rétention.  Chez  les 
malades  de  MM.  lyaubry  et  Foy,  Faubry  et  Par- 
vu,  l’ictère  ne  s’accompagna  pas  de  décoloration 
des  matières  fécales.  Nous  avons  déjà  signalé  que, 
chez  l’un  des  malades  de  MM.  Widal,  Lemierre, 
Cotoni  et  Kindberg,  l’ictère  fut  un  ictère  avec 
cholurie  et  décoloration  des  matières  fécales  et 
que,  chez  leur  second  malade,  il  ne  s’agissait 
que  d’un  subictère  avec  présence  de  pigments 
anormaux  dans  les  urines,  subictère  qui  ne  dura 
que  quarante-huit  heures  aU  moment  de  la  pé¬ 
riode  la  plus  aiguë  des  accidents.  Dans  l’obser¬ 
vation  de  MM.  Fiessinger  et  Sourdel,  l’ictère  eut 
des  allures  plus  graves,  il  y  avait  du  purpura  et 
des  troubles  de  la  coagulation  sanguine  (retard  de 
la  coagulation,  irrétractilité  du  caillot)  ;  ce  malade 
fit  une  hépatite  infectieuse  massive,  voisine  de 
l’ictère  grave  ;  toutefois  il  guérit  rapidement  comme 
nos  malades  dont  l’ictère  présentait  une  sympto¬ 
matologie  moins  sérieuse.  Il  est  à  remarquer 
que,  dans  le  cas  de  M.  de  Massary,  contrairement 
aux  autres  observations,  l’ictère  fut  le  premier 
symptôme  observé  au  début  de  la  maladie  ;  ce 
n’est  que  secondairement,  quand  on  pouvait 
espérer  la  convalescence  de  cet  ictère,  qu’ap¬ 
parurent  les  phénomènes  méningés. 

Aux  signes  méningés  et  hépatiques,  qui,  dans 
la  forme  clinique  spéciale  que  nous  décrivons, 
sont  au  premier  plan,  s’ajoutent  d’autres  sym¬ 
ptômes  démontrant  qu’il  s’agit  d’une  maladie 
infectieuse  générale. 

Fa  fièvre  est  constante;  toutes  les  courbes 
thermiques  publiées  se  ressemblent  avec  une 
ascension  rapide  à  39°  ou  40°  et  une  défervescence 
progressive  vers  la  température  normale  en  six  à 
huit  jours.  F’herpès  est  noté  dans  plusieurs  obser¬ 
vations. 

F’examen  hématologique  a  montré  le  plus 
souvent  une  leucocytose  légère  à  polynucléaires 
neutrophiles  (environ  de  20  000  à  30  000  leuco¬ 
cytes,  80  à  90  p.  lop  de  polynucléaires).  Fes 
hématies  granuleuses  font  défaut,  la  résistance 
globulaire  est  normale,  on  ne  décèle  dans  le  sang 
ni  autohémolysine,  ni  hétérohémolysine. 

F’ albuminurie  a  été  notée  chez  nos  malades 
constante,  mais  transitoire;  il  existait  un  léger 


.  disque  d’albumine  dans  le  cas  de  MM.  Fiessinger 
et  Sourdel. 

Fes  troubles  cardiaques  ont  eu  une  allure  très 
sérieuse  au  début  de  l’affection  chez  un  de  nos 
malades  qui,  très  pâle,  était  profondément  asthé- 
nié  avec  tendance  syncopale  ;  il  existait  chez  lui  de 
l’embryocardie,  une  tachycardie  très  prononcée, 
la  pression  artérielle  était  très  basse.  MM.  Fiessin¬ 
ger  et  Sourdel  notent  aussi  chez  leur  malade  : 
«  Fes  bruits  du  cœur  sont  sourds  et  mal  frappés, 
avec  une  tendance  légère  à  l’embryocardie,  115 
à  120  pulsations  à  la  minute.  » 

I/’hypotension  artérielle  semble  fréquente  ; 
l’asthénie  dépend  peut-être  d’un  trouble  des  cap¬ 
sules  surrénales. 

Au  début  de  la  maladie,  l’état  général  peut 
avoir  les  apparences  graves  (aspect  typhique, 
hyperthermie,  signes  méningés)  ;  mais  rapide¬ 
ment  il  s’améhore,  la  période  pyrétique  ne  dure 
que  de  six  à  onze  jours.  Tous  nos  malades  ont 
guéri  sans  aucune  complication  viscérale,  sans 
aucune  séquelle  nerveuse  ;  les  malades  de 
MM.  Faubry,  Foy  et  Parvu,  les  malades  de 
MM.  Widal,  Femierre,  Cotoni  et  Kindberg,  le 
malade  de  MM.  Fiessinger  et  Sourdel,  le  malade 
de  M.  de  Massary  ont  également  guéri.  Une  rechute 
légère,  sans  gravité,  peut  se  montrer  au  bout  de 
quelques  jours,  nous  l’avons  constatée  dans 
trois  cas. 

Fe  pronostic  de  cette  affection  paraît  être 
bénin  ;  nous  avons  insisté  sur  ce  point  dans  notre 
premier  travail  avec  M.  Charles  Richet  fils.  Peut- 
être  toutefois  ne  faut-il  pas  être  tout  à  fait  absolu 
sur  cette  bénignité  du  pronostic.  Chez  un  de  nos 
malades,  les  troubles  cardiaques  d’origine  bul¬ 
baire  ou  myocardique  ont  été  alarmants  et 
auraient  pu  se  terminer  par  une  syncope  mortelle  ; 
chez  le  malade  de  MM.  Fiessinger  et  Sourdel, 
les  symptômes  hépatiques  ont  été  graves  et 
auraient  pu  rendre  le  pronostic  très  sérieux. 

III 

Fe  diagnostic  de  «  l’ictère  avec  syndrome 
méningé  »  est  facile,  quand  on  connaît  l’existence 
de  cette  forme  clinique  spéciale.  Ainsi,  chez  nos 
deux  premiers  malades,  le  diagnostic  fut  diffi¬ 
cile  ;  au  contraire,  chez  deux  malades  observés 
ultérieurement,  nous  avons  pu  faire  le  diagnostic 
avec  exactitude,  grâce  à  la  connaissance  des  cas 
précédents. 

Deux  de  nos  malades  furent  envoyés  à  l’hôpital 
avec  le  diagnostic  de  méningite  cérébrospinale. 
En  effet,  le  mode  de  début  de  l’ictère  avec  syn¬ 
drome  méningé  rappelle  celui  de  la  méningite 
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cérébrospinale,  et  c’est  en  général  à  cette  affection 
que  l’on  pense  tout  d’abord.  I^a  ponction  lom¬ 
baire  qui  s’impose  toujours  permet,  par  les  diffé¬ 
rentes  méthodes  d’examen  et  de  culture  du 
liquide  céphalo-rachidien,  de  constater  l’absence 
du  méningocoque.  Le  liquide  céphalo-rachidien 
reste  clair  dans  l’ictère  avec  syndrome  méningé, 
alors  que,  dans  la  méningite  cérébrospinale,  cette 
éventualité  est  bien  moins  fréquente.  On  pourra 
d’ailleurs  rechercher  aussi  le  méningocoque  dans 
le  naso-pharynx  où  on  le  rencontre  facilement 
dans  la  méningite  cérébrospinale. 

Le  diagnostic  avec  la  méningite  tuberculeuse  se 
fera  par  l’évolution  chnique,  par  la  tendance 
rapide  à  la  guérison  de  l'ictêre  avec  syndrome 
méningé,  par  l’absence  du  bacille  de  Koch  dans 
le  culot  de  centrifugation  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

C’est  aussi  l’évolution  clinique  qui  permettra 
facilement  d’éhminer  les  méningites  syphilitiques. 
La  réaction  de  Wassermann  doit  toujours  être 
pratiquée,  mais  il  ne  faut  pas  oublier  qu’un 
sujet  syphilitique,  présentant  une  réaction  de 
Wassermann  positive,  peut,  indépendamment 
de  sa  syphilis,  avoir  une  réaction  méningée  infec¬ 
tieuse  d’une  autre  origine. 

Tl  existe  des  états  méningés  qui  ne  s’accom¬ 
pagnent  pas  d’ictère,  sur  lesquels  M.  Widal  a 
attiré  l’attention,  et  qui  se  différencient  alors,  par 
l’absence  du  symdrome  hépatique,  de  l’affection  que 
nous  avons  étudiée.  D’autre  part,  la  réaction 
méningée,  constatée  par  MM.  Widal  et  Abrami  (i) 
dans  un  cas  d’ictère  grave  infectieux  avec  urémie 
sèche  par  azotémie,  cas  terminé  par  la  mort, 
diffère  à  tous  égards  des  faits  que  nous  étu¬ 
dions. 

Si  l’on  prend  en  considération  les  symptômes 
du  début  de  l’affection  tels  que  la  céphalée,  les 
troubles  digestifs,  la  fièvre,  l’asthénie,  on  peut 
songer  à  la  grippe,  à  la  fièvre  typhoïde,  à  une 
infection  paratyphique,  à  une  intoxication  alimen¬ 
taire. 

Dans  une  observation  de  MM.  Widal,  Le- 
mierre,  Cotoni  et  Kindberg,  on  voit  que  le  méde¬ 
cin  qui  observa  le  malade  au  début  pensa  à  une 
intoxication  alimentaire  par  le  thon  mariné, 
qu’un  autre  médecin,  quelques  jours  après,  envoya 
le  malade  à  l’hôpital  Cochin  avec  le  diagnostic 
de  fièvre  muqueuse.  Dans  ces  cas  où  le  diagnostic 
est  douteux  au  début,  il  est  nécessaire  de  mettre 
en  œuvre  les  différents  procédés  de  laboratoire  : 

(i)  F.  WiDAi-et  P.  Abrami,  Ictère  grave  infectieux  avec  réten¬ 
tion  et  avec  urémie  sèche  par  azotémie.  Perméabilité  des  voies 
bilMres.  Hyperplasie  des  celliücs  hépatiques  (Bulletins  et 
Mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  séance  du 
13  novembre  1908,  p.  523). 


l’hémoculture,  les  sérodiagnostics,  les  examens 
hématologiques. 

On  pourrait  penser  aussi,  chez  certains  de  ces 
malades,  à  la  possibilité  d’une  intoxication  par  les 
champignons  avec  ictère  secondaire. 

A  la  période  d’état  de  l’ictère  avec  syndrome 
méningé,  quand  coexistent  précisément  et  l’ictère 
et  l’état  méningé,  le  diagnostic  peut  se  faire 
avec  certitude. 

IV 

.  Nous  devons  envisager  maintenant  l’étiologie 
et  la  place, nosographique  de  l’affection  que  nous 
avons  observée. 

Nous  ferons  remarquer  tout  d’abord  que  nos 
malades  étaient  tous  des  individus  jeunes,  âgés 
respectivement  de  24  ans,  de  21  ans,  de  18  ans, 
de  19  ans  ;  les  malades  de  MM.  Widal,  Lemierre, 
Cotoni  et  Kindberg  avaient,  l’un  30  ans,  l’autre 
18  ans;  le  malade  de  MM.  Fiessinger  et  Sourdel 
était  âgé  de  25  ans;  le  malade  de  M.  de  Mas- 
sary,  de  18  ans.  Tous  ces  malades  étaient  de  sexe 
masculin . 

Ainsi  que  nous  le  disions  en  1910,  il  ne  s’agit 
pas  de  cas  frustes  de  méningite  cérébrospinale 
à  méningocoques.  Chez  aucun  de  nos  malades, 
nous  n’avons  pu  déceler  de  méningocoques,  ni 
par.  l’examen  direct  du  culot  de  centrifugation 
du  liquide  céphalo-rachidien,  ni  par  les  cultures, 
ni  par  les  inoculations.  MM.  I.,aubry  et  Foy, 
Laubry  et  Parvu,  Widal,  Lemierre,  Cotoni  et 
Kindberg  n’ont  pas  trouvé,  chez  leurs  malades, 
de  méningocoques.  L’ictère,  d’ailleurs,  paraît 
bien  rare  dans  la  méningite  cérébrospinale; 
voici  ce  qu’écrivent  à  ce  sujet  MM.  A.,  Netter 
et  R.  Debré  dans  un  récent  ouvrage  (i):  «L’ictère 
a  été  signalé  autrefois  par  Besseron  (d’Alger), 
qui  attribue  ce  syndrome  «  non  pas  à  la  ménin- 
«  gite  céphalorachidienne,  mais  à  un  reflet  de  la 
«  constitution  médicale  éminemment  bilieuse  qui 
«régnait  à  ce  moment  à  Alger».  Quelques  auteurs 
ont  depuis  observé  l’ictère  dans  la  méningite 
cérébrospinale.  Cassel  en  a  signalé  trois  cas  à 
Gôppert.  Nous  en  avons  une  observation  per¬ 
sonnelle  ».  ‘ 

M.  Netter,  à  la  suite  de  la  communication  de 
MM.  Widal,  Lemierre,  Cotoni  et  Kmdberg  et  de 
la  nôtre,  a  fait  remarquer  que  les  méningites 
bénignes  ont  présenté  en  1910,  une  recrudescence 
qui  a  coïncidé  avec  celle  des  poliomyélites. 
Toutefois,  je  ne  crois  pas  que  «l’ictère  avec  syn¬ 
drome  méningé  »  rentre  dans  le  cadre  de  la 

(2)  A.  Netter  et  R.  Debré,  I,a  méningite  cérébrospinale, 
Paris,  1911,  p.  182. 
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maladie  de  Heine-Médin.  Aucun  de  nos  malades 
n’a  présenté  de  paralysies  ni  médullaires,  ni  bulbo- 
ponto-pédonculaires.  Sans  doute  la  poliomyélite 
épidémique  peut  s’accompagner  d’altérations 
de  tous  les  viscères  ;  mais  l’association  cbez  le  même 
malade  de  l’ictère  avec  les  symptômes  trahissant  les 
lésions  du  névraxe  n’a  pas  été  mentionnée,  à  notre 
connaissance,  dans  les  épidémies  de  poliomyélite. 
MM.  Widal,  Lemierre,  Cotoni  et  Kindberg,  au  su¬ 
jet  de  leur  épidémie  d’états  méningés  avec  liquide 
céphalo-rachidien  clair  et  amicrobien,  écrivaient 
aussi  :  «.lya  poliomyélite  épidémique ,  nous  paraît 
hors  de  cause.  Aucun  de  nos  malades  n’a  présenté 
la  moindre  ébauche  de  paialysie;  nous  n’avons 
du  reste  jamais  observé  à  Cochin  que  des  cas 
isolés  et  très  rares  de  poliomyélite  dont  le  plus 
récent  remonte  à  quatre  ans.  »  1,6  malade  observé 
récemment  par  M.  de  Massary  appartenait  à  une 
circonscription  de  Paris  où  ne  sévissait  aucune 
épidémie  de  méningite  cérébro-spinale  ni  de 
poliomyélite;  aussi  M.  de  Massary  ajoute;  «  I/a 
question  d’épidémicité,  soulevée  par  M.  Netter, 
après  la  communication  de  MM.  Guillain  et 
Charles  Richet  fils  en  octobre  1910,  ne  saurait 
donc  être  posée  à  propos  de  ce  dernier  cas.  » 

R’ictère  avec  syndrome  méningé  paraît  con¬ 
tagieux.  Ainsi  un  des  malades  que  j  ’ai  observés 
avec  M.  Charles  Richet  fils  travaillait  dans  le 
même  atelier  qu’un  autre  ouvrier  qui  fut  atteint 
de  la  même  affection  et  dont  le  cas  a  été  rapporté 
par  MM.  Widal,  Remierre,  Cotoni  et  Kindberg. 
Ce  malade,  d’après  l’enquête  que  nous  avons  faite 
à  l’atelier  en  question,  avait  remplacé  l’ouvrier 
entré  dans  le  service  de  M.  Widal  et  s’était  servi 
de  ses  outils. 

Res  cas  que  nous  avons  observés  avec  M.  Charles 
Richet  fils  ont  peut-être  des  rapports  avec  les 
■méningites  bénignes  signalées  par  les  différents 
auteurs  que  nous  avons  déjà  cités,  et  aussi  par 
MM.  Rist  et  Rolland  (i).  D’ailleurs  M.  Rist  (2), 
à  la  suite  de  notre  communication,  a  fait  remar¬ 
quer  qu’il  avait  été  très  frappé,  pendant  la  période 
de  l’été  1910  où  il  observait  ses  cas  de  méningites 
aiguës  bénignes,  d’observer  en  même  temps  un 
nombre  insolite  d’ictères  infectieux  bénins  par 
rétention  :  «  Je  n’avais  pas  songé,  dit-il,  à  établir 
un  lien  entre  ces  cas  d’ictère  et  les  cas  de  ménin¬ 
gite  dont  je  parlais  l’autre  jour;  mais  les  observa¬ 
tions  de  M.  Gifillain  sont  évidemment  très  sùgges- 
tives  à  cet  égard.  0 

En  somme,  parmi  les  méningites  bénignes, 

(1)  lî.  Risi  et  J.  Rolland,  Méningites  bénignes  d'allure 
épidéiuique  [Bulletins  et  Mémoires  delà  Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux  de  Paris,  séance  du  31  octobre  1910,  p.  245). 

(2)  lî.  Rist,  BulletinsctMémoiresdelaSociétémédicaledeshôpi- 
taux  de  Paris,  séance  du  38  octobre  1910,  p.  29g). 


parmi  les  états  méningés  sur  lesquels  M.  Widal 
a  attiré  l’attention,  il  me  semble  exister  une  forme 
clinique  très  spéciale  qui  mérite  d’être  indivi- 
duahsée  et  qui  est  caractérisée  par  l’association  du 
syndrome  méningé  et  du  syndrome  ictère.  D’infec¬ 
tion  qui  détermine  1’  «  ictère  avec  syndrome  mé¬ 
ningé»  paraît  être  une  septicémie.  Cette  septicémie 
peut  léser  le  cœur,  les  reins,  les  capsules  surré¬ 
nales,  mais  elle  détermine  une  élection  des  troubles 
du  foie  et  des  méninges,  troublesen  apparence  graves 
mais  qui,  dans  les  observations  jusqu’ici  connues, 
se  sont  toujours  terminés  par  la  guérison. 

V 

Ne  connaissant  pas  l’agent  microbien  qui 
détermine  l’ictère  avec  syndro.ne  méningé,  on 
ne  peut  actuellement  opposer  à  la  maladie  une 
thérapeutique  pathogénique. 

D’ictère  avec  syndrome  méningé  paraît  pou¬ 
voir  guérir  sans  médicaments.  Da  ponction  lom¬ 
baire  est  utile  pour  diminuer  riijqrertension  du 
liquide  céphalo-rachidien,  pour  soustraire  ce 
liquide  sans  doute  nocif  pour  le  névraxe,  pour 
modifier  la  circulation  méningée. 

D’urotropine,  le  benzoate  et  le  salicylate  de 
soude,  l’aspirine,  les  sels  de  quinine,  le  cabmel 
sont  des  médicaments  aj^ant  une  action  sur  l’infec¬ 
tion  générale,  et  sur  sa  localisation  hépatique 
en  partieuher.  Des  lavements  froids  durant  la 
phase  ictérique  ont  ’  de  réels  avantages.  D’adré¬ 
naline  rendra  de  grands  services  chez  les  malades 
hypotendus  qui  paraissent  avoir  des  troubles 
des  fonctions  surrénales.  Dans  les  états  infectieux 
graves,  je  conseillerais  le  collargol,  l’électrargol. 

Ilest,  d’ailleurs,  inutile  de  donner  à  un  malade 
trop  de  médicaments,  car  l’ictère  avec  S5mdrome 
méningé  a  une  tendance  habituelle  à  la  guérison 
spontanée. 


TRAITEMENT 

DE  LA 

COLIQUE  VÉSICULAIRE 

le  D'  Pierre  LEREBOULLET, 

Médecin  des  Hfipitaux  de  Paris. 

Jusqu’à  ces  dernières  années,  le  traitement 
médical  de  la  lithiase  biliaire  semblait  devoir 
viser  surtout  l’expulsion  dés  calculs  hors  de  la 
vésicule.  Si  une  telle  thérapeutique  est  justifiée 
lorsque  ceux-ci  sont  capables  de  migrer  jusqu’à 
l’intestin,  elle  est  inefficace  et  dangereuse  lorsque, 
du  fait  de  leur  volume  ou  de  toute  autre  cause, 
les  calculs  ne  peuvent  pénétrer  dans  le  cystique 
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et  le  cholédoque  ou  risquent  de  les  obstruer.  Or 
il  est  un  grand  nombre  de  cas  dans  lesquels  de 
telles  conditions  sont  réalisées.  A  côté  de  la  colique 
hépatique  classique,  avec  son  syndrome  doulou¬ 
reux  paroxystique  bien  connu,  suivi  d’un  ictère 
léger  lié  à  l’obstruction  temporaire  du  cholédoque, 
et  dans  laquelle  l’examen  des  matières  peut 
donner  la  preuve  du  passage  du  calcul  dans  l’in¬ 
testin,  il  est  une  autre  forme  de  coliques,  la  colique 
vésiculaire  ;  dans  celle-ci,  les  douleurs  sont  l’ex¬ 
pression  ,non  de  la  migration,  mais  de  la  présence 
des  calculs  dans  la  vésicule.  Cette  forme,  sur  la¬ 
quelle,  dans  ces  dernières  années,  les  travaux  du 
professeur  Gilbert  ont  particulièrement  attiré 
l’attention  des  médecins,  est  fréquente,  plus  fré¬ 
quente  même  que  la  colique  hépatique  classique. 
Plus  on  observe  des  malades  atteints  de  lithiase 
biliaire,  plus  on  se  rend  compte  de  l’intérêt  pra¬ 
tique  qu’il  y  a  à  la  bien  connaître.  Car  il  serait 
le  plus  souvent  illusoire  de  chercher  à  obtenir  la 
migration  des  calculs  lors  de  colique  vésiculaire, 
alors  que  cette  migration  peut  être  poursuivie 
lors  de  colique  hépatique  classique.  C’est,  au 
contraire,  à  assurer  la  tolérance  de  la  vésicule 
pour  les  calculs  qu’il  faut  tendre.  En  agissant 
ainsi,  on  ne  fait  d’ailleurs  que  suivre  la  voie  indi¬ 
quée  par  la  nature,  puisque  c’est  ainsi  que  les 
malades  atteints  de  lithiase  biliaire  guérissent  à 
l’habitude.  Ee  professeur  Gilbert,  qui,  dès  1898, 
mettait  bien  en  relief,  avec  h.  Fouruier,  les  carac¬ 
tères  cliniques  des  coliques  vésiculaires,  a,  à 
maintes  reprises,  insisté  sur  les  moyens  théra¬ 
peutiques  à  mettre  en  œuvre  pour  réaliser  cette 
tolérance  de  la  vésicule  (i).  Ce  sont  eux  que 
nous  allons  brièvement  rappeler. 

Caractères  cliniques.  —  l,es  caractères  cli¬ 
niques  de  la  colique  vésiculaire  permettent  de 
la  reconnaître  aisément.  La  douleur,  est  en  gé¬ 
néral,  moins  violente  que  dans  la  colique  hépatique 
classique,  moins  paroxystique  mais  aussi  plus 
permanente  ;  localisée  ordinairement  à  la  région 
de  la  vésicule,  au  niveau  du  point  cystique,  elle 
siège  pourtant  parfois  à  l’épigastre  et  est  suscep¬ 
tible  de  s’irradier  dans  le  dos  jusqu’à  l’omoplate. 
Spontanée,  elle  est  accrue,  ou  réveillée  par  la 
pression  au  niveau  de  la  vésicule  biliaire.  Elle  est 
souvent  accompagnée  de  nausées  et  de  vomisse¬ 
ments.  En  revanche,  l’ictère  fait  communément 
défaut  ou  est  réduit,  lors  de  fortes  crises,  à  un 
très  léger  subictère,  toujours  acholurique.  Il  n’y 
a  pas  de  migration  calculeuse  (à  part  quelques 

(i)  A..  Gilbert  et  Iv.Fournier,  article  lithiase  biliaire,  in 

Traité  de  médecine  Beoitardel-Gilbert,  tome  V.,  1898. _ 

A.  Gilbert,  Presse  médicale,  1906,  p.  725.  —  A.  Gilbert, 

Carnot  et  Jomier,  Rapport  au  Congrès  de  Genève,  1908. _ 

Parturier,  Thèse  de  Paris  1910. 


rares  exceptions)  et,  dans  les  jours  qui  suivent  la 
crise,  il  est  impossible  de  retrouver  des  concrétions 
dans  les  selles.  I,a  température  reste  souvent  nor¬ 
male  ou  à  peine  augmentée  ;  la  fièvre  existetoutefois 
dans  certains  cas,  avec  ou  sans  inversion  thermique. 

Alors  que,  dans  la  crise  de  colique  hépatique 
classique,  l’examen  de  la  vésicule  ne  révèle  com¬ 
munément  aucune  particularité,  la  vésicule  est 
ici  fréquemment  perceptible  au  palper  et  peut  se 
montrer  alors  sous  deux  aspects  (Gilbert)  :  ou  bien 
en  boudin,  allongée,  cylindrique,  aisément  recon¬ 
naissable  ;  ou  bien  globuleuse,  parfois  à  peine 
augmentée  et  parfois  de  volume  tel  qu’elle  peut 
en  imposer  pour  un  kyste  hydatique  ou  une 
tumeur.  Cylindrique  ou  globuleux,  le  cholécyste 
ainsi  constitué  est  un  symptôme  qui  aide  consi¬ 
dérablement  au  diagnostic  de  colique  vésiculaire. 

Le  syndrome  caractéristique  de  la  colique  vési¬ 
culaire  dure  en  général  longtemps  et,  pendant 
des  semaines  et  desmois,  a  tendance  à  réapparaître 
avec  une  grande  facilité;  il  peut  constituer  une 
sorte  d’état  de  mal  biliaire  (Gilbert),  et,  c’est  sur¬ 
tout  lorsque  cet  état  de  mal  est  constitué  que  sur¬ 
viennent  diverses  complications,  et  notamment 
des  troubles  nerveux,  du  délire  et  des  hallucina¬ 
tions  et  parfois  des  convulsions,  troubles  nerveux 
qui  paraissent  plus  fréquents  lors  de  erises  vésicu¬ 
laires  que  dans  la  colique  hépatique  ordinaire. 

Les  coliques  vésiculaires,  eu  se  répétant, 
peuvent  entraîner  secondairement,  par  arrêt  du 
calcul  à  l’entrée  du  cystique,  un  hydro-choléeyste 
chronique  plus  ou  moins  développé,  ou  inver¬ 
sement  la  vésicule  enflammée  s’atrophie  sur  les 
ealculs  en  se  selérosant.lapéritonite  sous-hépatique 
d’origine  vésiculaire  (Tripier  et  Paviot)  pouvant 
entraîner  à  son  tour  des  douleurs  permanentes  plus 
ou  moins  vives  (2).  Que  la  colique  vésiculaire  abou¬ 
tisse  ainsi  à  un  état  anatomique  objectivement 
constatable,  qu’elle  soit  seulement,  par  les  douleurs 
persistantes  qu’elle  entraîne,  la  source  d’accidents 
nerveux  secondaires  tenaces,  la  colique  vésicu¬ 
laire  a  besoin  d’être  traitée.  Pour  ce  traitement, 
on  doit  se  rappeler  qu’elle  est  fonction  de  la 
présence  des  calculs  dans  la  vésicule,  beaucoup 
plus  que  de  l’inflammation  de  ses  parois.  Pourtant 
la  cholécystite  a  été  maintes  fois  invoquée  à  l’o¬ 
rigine  de  ces  accidents  douloureux.  Il  ne  semble 
pas  que  cette  théorie  inflammatoire,  malgré  la 

(2)  I,e  diagnostic  peut  mêm;  être  parfois  difficile  entre  les 
douleurs  do  la  lithiase  vésiculaire  et  les  douleurs  permanentes 
liées  à  des  adhérences  de  la  vésicule  à  l'intestin  sous-jacent. 
Mais,  dans  ce  dernier  cas,  la  douleur  n’est  nullement  modifiée 
par  le  repos  et  le  régime  et  cette  inefficacité  du  traitement 
peut,  dans  une  certaine  mesure,  aider  au  diagnostic.  Dans  im 
cas  récent,  j’ai  pu  ainsi  affirmer  l’existence  de  brides  périvé- 
siculaires  que l’opérationa  vérifiées;  leur  section  amena  la  dis¬ 
parition  des  douleurs. 
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faveur  qu  elle  a  souvent  rencontrée,  soit  basée 
sur  des  arguments  bien  probants.  vSans  doute  la 
cholécystite  apparaît  fréquemment,  à  une  période 
plus  ou  moins  éloignée  du  début  des  accidents 
douloureux  ;  mais  elle  m,anque  aussi  dans  nombre 
de  cas  où  les  coliques  vésiculaires  sont  manifestes,  et 
tout  porte  à  penser  que,  de  même  que  certains 
calculs  du  bassinet  non  migrateurs  provoquent  des 
douleurs  particulièrement  tenaces,  les  calculs  bi¬ 
liaires  peuvent,  par  leur  présence  et  leur  mobilisa¬ 
tion  dans  la  vésicule,  provoquer  le  syndrome  de 
la  colique  vésiculaire. 

he  traitement  doit  s’inspirer  de  cette  donnée 
fondamentale.  Essayer  d’évacuer  les  calculs  par 
des  purgatifs,  par  des  cliolagogues,  c’est  aller  à 
l’encontre  du  résultat  à  obtenir.  I,es  calculs  sont, 
en  effet,  le  plus  souvent  trop  volumineux  pour 
s’engager  dans  le  cystique,  ou  celui-ci  se  prête  mal 
à  ce  passage.  Aussi  les  symptômes  douloureux 
se  trouvent-ils  aggravés  par  cette  thérapeutique 
intempestive  ;  les  calculs  s’engagent-ils  dans  le 
cystique  et  le  cholédoque,  ils  ont  chance  de  s’ar¬ 
rêter  avant  d’arriver  à  l’intestin  et  de  réaliser  une 
obstruction  chronique  du  cystique  ou  du  cholé¬ 
doque  ;  de  toute  façon,  le  bénéfice  est  nul. 

vSans  doute,  on  peut  aussi,  par  un  traitement 
chirurgical  précoce,  enlever  la  vésicule  et  ses 
calculs  et  supprimer  par  suite  lacausede  lamaladie; 
mais  ce  traitement  ne  saurait  être  érigé  en  règle, 
et  il  ne  faut  intervenir  que  si  l’on  ne  peut  pas  ob¬ 
tenir  la  tolérance  vésiculaire.  Or  l’observation 
montre  que,  le  plus  souvent,  le  traitement  médical, 
tel  que  l’a  formulé  M.  Gilbert,  suffit  à  assurer  ce 
résultat. 

Traitement  de  la  crise.  —  Au  cours  de  la 
crise  de  colique  vésiculaire,  les  médicaments  ont 
moins  d’importance  que  le  repos  et  le  régime. 

I,e  repos  absolu  au  lit  doit  être  institué  dès  que 
l’on  a  reconnu  la  nature  des  accidents  douloureux  ; 
la  vésicule  peut  être  traitée  localement  par  des 
applications  chaudes,  humides,  émollientes,  ou 
encore  par  des  onctions  locales  de  salicylate  de 
méthyle  ou  d’amyle  qui  semblent  douées  d’une 
certaine  action  analgésiante;  parfois  la  glace,  mise 
sur  la  région  vésiculaire,  peut,  surtout  s’il  y  a 
cholécystite  associée,  atténuer  l’élément  dou¬ 
loureux. 

Ee  régime  alimentaire  doit  être  celui  du  lait 
écrémé  (Gilbert),  pris  par  petites  doses  souvent 
répétées  ;  en  donner  aussi  souvent  que  possible, 
très  peu  à  la  fois,  tel  est  le  but  à  atteindre  ;  on 
donne  ainsi  progressivement  jusqu’à  deux  litres 
et  demi  à  trois  litres  et  demi  de  lait  dans  les 
vingt-quatre  heures,  additionné  ou  non  d’eau  de 
chaux.  Si.  lespremiersjours,  le  malade,  du  fait  de 


son  état  nauséeux,  n’en  avale  que  fort  peu,  il 
s’habitue  le  plus  souvent  à  en  prendre  rapidement 
une  dose  suffisante.  Le  but  de  ce  régime  est  facile 
à  comprendre  :  à  l’état  normal,  la  sécrétion  de  la 
bile  étant  continue,  son  écoulement  dans  l’intes¬ 
tin  est  intermittent  ;  la  vésicule,  remplie  dans 
l’intervalle  des  repas,  se  vide  un  temps  déter¬ 
miné  après  ceux-ci.  Il  y  a  lieu  de  penser  que,  sous 
l’influence  de  l’alimentation  à  peu  près  continue, 
conseillée  par  M.  Gilbert  à  ses  malades,  le  phy- 
sisme  de  la  vésicule  se  modifie,  l’écoulement  de 
la  bile  devenant  continu  comme  la  digestion  elle- 
même  ;  de  fait,  la  vésicule  reste  vide  chez  les 
herbivores,  qui  s’alimentent  constamment. 
Lorsque  le  lait  est  mal  toléré,  ce  qui  est  relative¬ 
ment  rare,  on  peut  essayer  d’obtenir  les  mêmes 
effets  par  l’emploi  du  kéfir  maigre  (kéfir  de  lait  écré¬ 
mé),  de  digestion  particulièrement  facile  (Gilbert 
et  Chassevant),  ou  encore  de  tout  autre  aliment 
liquide  pris  par  petites  quantités  souvent  répétées. 

Un  régime  qui  a,  comme  celui-ci,  pour  consé¬ 
quence  la  cessation  des  alternatives  de  réplétion 
et  de  vacuité  de  la  vésicule,  et  qui  amène  ainsi  son 
immobilisation,  est  très  propice,  d’une  part  à  la  ' 
cessation  de  l’inflammation  et  de  la  sensibilité 
vésiculaire,  d’autre  part  au  non-déplacement  des 
calculs. 

Mais  le  régime  ne  peut  produire  ses  effets  qu’a- 
près  quelques  jours, et  d’ailleurs  il  peut  être  diffi¬ 
cile  à  mettre  en  œuvre  lors  de  nausées  ou  de  vo¬ 
missements.  Il  convient  donc  d’emiiloyer  souvent 
une  médication  calmante  au  début  de  la  crise.  En 
dehors  des  applications  locales,  elle  peut  consister 
en  suppositoires  ou  en  lavements  calmants.  On 
peut  conseiller  l’emploi  de  suppositoires  à  base 
d’extrait  thébaïque  et  de  belladone  : 


F.  s.  A.  Un  suppositoire. 


Il  est  souvent  plus  pratique  et  plus  rapide  de 
faire  donner  un  lavement  d’antipyrine  et  de  lau¬ 
danum.  Ainsi  que  M.  Gilbert  l’a  indiqué,  on  peut 
remettre  au  malade  des  paquets  d’analgésine 
de  50  centigrammes  et  du  laudanum,  en  l’auto¬ 
risant  à  employer,  dès  le  début  des  paroxysmes, 
deux  à  trois  paquets -d’analgésine  et  jusqu’à  X 
et  XX  gouttes  de  laudanum  dans  un  verre  à  bor¬ 
deaux  d’eau  tiède,  pris  en  lavement  et  gardé. 
L’action  sur  la  douleur  et  sur  les  phénomènes 
nerveux  secondaires  est  manifeste. 

Lorsque  ni  le  suppositoire,  ni  le  lavement  ne 
provoquent  d’effet  calmant  suffisant,  il  peut  être 
indiqué  de  faire  une  piqûre  de  morphine,  tout  en 
se  rappelant  que  la  ténacité  de  certaines  coliques 
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vésiculaires  peut  exposer  à  en  réitérer  trop  sou¬ 
vent  l’emploi  et  faire  craindre  la  morphinomanie, 
tout  en  redoutant  également  son  usage  chez  cer¬ 
tains  sujets  nerveux  ou  sujets  aux  accidents  car¬ 
diaques.  Malgré  ces  réserves,  l’usage  de  la  morphine 
et  de  ses  succédanés  reste  assez  fréquent  lors  de 
colique  vésiculaire,  et  la  notion  d’un  traitement 
causal  susceptible  d’atténuer  rapidement  les  sym¬ 
ptômes  douloureux  permet  de  ne  pas  négliger 
cette  arme  thérapeutique,  puisque  d’avance onpeut 
prévoir  que  son  emploi  sera  limité  à  peu  de  jours. 

Traitement  intercalaire.  —  Dès  que  le 
malade  a  cessé  de  souffrir  ou  souffre  moins,  on 
peut  chercher  à  l’alimenter  davantage.  Toutefois, 
il  est  préférable  de  continuer  la  cure  lactée  pen¬ 
dant  quinze  jours  à  trois  semaines  ;  à  cette  cure 
on  peut  joindre,  secondairement,  des  potages  au 
lait,  des  bouillies,  des  potages  maigres,  des  pu¬ 
rées  ou  des  pâtes  en  quantité  modérée,  des  fruits 
cuits,  tout  en  laissant  encore  le  malade  faire 
quatre  à  cinq  repas  par  jour.  Puis  on  augmente 
progressivement  l’alimentation,  en  s’inspirant  du 
régime  alimentaire  des  hépatiques  en  général, 
duquel  sont  proscrits,  d’une  part  les  jaunes 
d’œuf,  d’autre  part  les  graisses  et  surtout  les 
graisses  cuites,  en  raison  de  la  facilité  avec 
laquelle,  par  l’intermédiaire  des  troubles  digestifs 
qu’elles  provoquent,  elles  peuvent  amener  de  nou¬ 
velles  crises. 

De  régime  doit  être  associé  à  une  cure  médica¬ 
menteuse.  Mais  autant  l’on  est  armé  pour  pro¬ 
voquer  l’expulsion  des  calculs  par  des  agents 
cholagogues  nombreux,  au  premier  rang  desquels 
l’huile  d’olives  et  l’opothérapie  biliaire,  autant 
l’action  médicamenteuse  reste  limitée  vis-à-vis 
des  cohques  vésiculaires  à  leur  déclin. 

Il  faut  éviter  surtout  l’emploi  des  médicaments 
cholagogues  trop  énergiques.  Tout  au  plus  peut- 
on  employer  ceux  qui,  à  doses  faibles,  sont  sus¬ 
ceptibles  de  modifier  la  sécrétion  biliaire  et  d’en 
assurer  l’évacuation  plus  régulière  et  plus  facile. 
De  ce  nombre  est  le  boldo,  qui,  sous  forme  de 
teinture,  à  la  dose  de  XX  à  XXX  gouttes  par 
jour,  peut  rendre  des  services  ;  l’extrait  fluide  de 
combretum  et  d’autres  cholagogues  légers  pour¬ 
raient  être  conseillés.  En  revanche,  on  doit  se 
montrer  réservé  dans  l’usage  des  purgatifs,  du 
sulfate  du  soude,  du  calomel,  etc.  D’opothérapie 
biliaire  à  forte  dose  aurait  certainement  une  action 
expulsive  trop  violente  ;  mais,  employée  modé¬ 
rément  et  surveillée,  elle  peut  avoir  des  effets 
salutaires,  et  je  l’ai  vue  maintes  fois  contribuer  à 
améliorer  l’état  de  certainslithiasiques,  administrée 
au  déclin  de  leurs  crises,  pendant  huit  à  dix  jours. 
D’opothérapie  hépatique  peut  également  rendre 


des  services,  lorsque  surtout  existent  des  signes 
d’insuffisance  hépatique  (fréquents  au  déclin 
des  crises  de  colique  hépatique,  comme  l’ont 
montré  MM.  Gilbert  et  Castaigne). 

Enfin,  lors  de  colique  vésiculaire,  se  pose  sou¬ 
vent,  comme  dans  tout  cas  de  lithiase  biliaire, 
la  question  de  la  cure  alcaline.  C’est  souvent  une 
cure  «  trop  remuante  »  et,  employée  trop  énergi- 
buement,  elle  peut  exaspérer  les  crises,  j  ’en  ai  vu 
nombre  d’exemples.  Mais  inversement,  maniée 
avec  prudence,  elle  peut  modifier  utilement 
certaines  lithiases  biliaires  tenaces.  Si,  à  Vichy,  il 
faut  se  montrer  réservé  dans  l’emploi  d’une  eau 
comme  la  Grande-Grille,  en  revanche,  l’usage 
de  sources  moins  actives  comme  les  Célestins,  la 
diminution  de  l’eau  ingérée  associée  à  la  pratique 
des  bains  thermaux  prolongés,  semblent,  ainsi  que 
Dinossier  l’a  montré,  dépourvus  d’inconvénients  et 
susceptibles  d’exercer  une  action  sédative  utile.  A 
défaut  de  la  cure  alcaline,  la  cure  moins  irritante 
de  Vittel,  la  cure  plus  dou  ce  encore  d  ’  Ê vian  p  euvent 
être  recommandées  après  les  crises.  Toutefois  ces 
diverses  cures  hydrominérales  doivent  être  dirigées 
avec  une  grande  prudence  et  arrêtées  s’il  était  éta¬ 
bli  qu’elles  ramènent  ou  exaspèrent  les  crises 
douloureuses. 

Dans  bon  nombre  de  cas,  le  repos  et  le  régime, 
joints  aux  moyens  sédatifs  de  la  douleur  et  aux 
quelques  remèdes  que  je  viens  d’indiquer,  suffisent 
à  faire  disparaître  —  plus  ou  moins  rapidement 
—  les  douleurs  et  les  symptômes  objectifs  d’hydro- 
cholécyste  (lorsque  ceux-ci  existent).  En  réalisant 
la  tolérance  de  la  vésicule  par  les  calculs,  ce  traite¬ 
ment  dispense  de  toute  intervention  chirurgi¬ 
cale.  Il  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’il  est  des  cas  dans 
lesquels  la  cystalgie  persistant  à  la  suite  d’une 
cure  méthodiquement  suivie,  la  répétition  à  bref 
intervalle  de  crises  paroxystiques,  l’intensité  des 
accidents  nerveux,  la  cholécystite  secondaire  peu¬ 
vent  commander  un  traitement  plus  actif,  et  mener 
àune  intervention  chirurgicale.  Celle-ci,  qui  consiste 
le  plus  souvent  en  une  cholécystectomie  avec  ou 
sans  drainage  biliaire,  s’est  perfectionnée  dans  ces 
dernières  années  et  offre  peu  de  risques.  Des  sujets 
jeunes  peuvent  donc  être  traités  par  la  chirurgie, 
lorsquè  leurs  crises  résistent  au  traitement  mé¬ 
dical  que  je  viens  d’énoncer;  mais  ime  telle  éven¬ 
tualité  est  relativement  rare,  la  guérison  suivant  à 
l’habitude  un  tel  traitement. Néanmoins,lorsqu’elle 
se  présente,  l’indication  opératoire  est  plus  nette 
encore  que  lors  d’ictère  par  obstruction  ;  dans 
celui-ci, en  effet,  onpeut  toujours  espérer  arriver, 
avec  une  médication  cholagogue  énergique,  à  dé¬ 
sobstruer  définitivement  les  voies  biliaires  ;  aussi 
est-on  souvent  amené  à  reculer  le  moment  de 
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l’intervention  opératoire  ;  lors  de  colique  vésicu¬ 
laire  tenace,  même  si  l’obstruction  et  l’infection 
biliaire  font  défaut,  la  répétition  des  douleurs 
peut  être  une  indication  opératoire  formelle,  lors¬ 
qu’un  traitement  médical  bien  dirigé  est  resté 
sans  effets,  car  il  serait  illusoire  d’attendre  l’ex¬ 
pulsion  des  calculs. 

On  voit  donc  toute  l’importance  pratique  qu’il 
y  a  à  reconnaître,  en  s’inspirant  des  caractères 
cliniques  fixés  par  le  professeur  Gilbert,  l’exis¬ 
tence  des  coliques  vésiculaires, et  à  les  traiter  selon 
la  méthode  qu’il  a  préconisée  et  qui  \dse,non  l’ex¬ 
pulsion  des  calculs,  mais  la  tolérance  vésiculaire. 


VALEUR  SÉMIOLOGIQUE 
DES 

MÉTHODES  D’EXPLORATION 
DE  L’INSUFFISANCE 
PANCRÉATIQUE 

les  D"  J.  Ch.  ROUX  et  R.  GOIFFON 

Il  est  banal  de  répéter  que  le  diagnostic  cli¬ 
nique  des  affections  pancréatiques  est  difficile. 

lya  situation  du  pancréas  derrière  l’estomac 
ou  le  côlon  transverse  ne  permet  pas  la  loca¬ 
lisation  précise  d’une  douleur  ou  d’une  tumeur 
de  cette  région.  D’un  autre  côté,  la  sympto¬ 
matologie  bruyante  des  affections  hépatiques 
qui  accompagnent  si  souvent  les  lésions  pan¬ 
créatiques  couvre  fréquemment  les  signes  de  ces 
dernières. 

De  plus  souvent,  au  lit  du  malade,  le  praticien 
ne  peut  poser  qu’un  diagnostic  de  probabilité.  Pour 
arriver  à  quelque  certitude,  il  doit  s’aider  des 
données  fournies  par  l’exploration  des  fonctions 
pancréatiques. 

Des  procédés  proposés  pour  cette  investigation 
sont  multiples,  et  leur  valeur  est  inégale.  Il  est 
utile  de  connaître  tous  les  efforts  faits  dans  cette 
direction  et  les  méthodes  ingénieuses  imaginées 
dans  divers  laboratoires.  Il  n’en  est  pas  moins 
nécessaire  de  faire  un  choix  dans  cette  diversité 
et  de  se  fixer  à  l’avance  une  ligne  de  conduite 
simple  et  logique  qu’on  n’aura  plus  qu’à  appli¬ 
quer  le  jour  où  un  diagnostic  d’affection  pancréa¬ 
tique  se  trouvera  à  élucider. 

Nous  résumerons  d’abord,  dans  un  tableau 
d’ensemble,  les  divers  procédés  que  l’on  a  pro¬ 
posés  pour  déceler  l’insuffisancé  pancréatique  : 

I.  —  Signes  dl insuffisance  de  la  sécrHion  interne  : 

Maltosurie  ; 

Upurie  ; 

Diminution  de  l’indican  et  des  sulfo-conjuguts  ; 


Procédé  de  Lœwi  (adrénaline)  ; 

Réaction  de  Cammidge. 

II.  —  Insuffisance  de  la  sécrétion  externe  : 

I  “  Étude  de  la  digestion  ; 

—  des  fibres  musculaires  et  azotorrhée  ; 

—  des  iroj-aux  musculaires  ; 

—  des  graisses  ; 

—  des  capsules  glutoïdes  de  Sahli. 

2“  Recherche  des  ferments  pancréatiques  dans  les  fices  : 

Tryi^sine  ; 

Amylase. 

3°  Reclierdie  des  ferments  pancréatiques  dans  l’estomac, 

dans  le  duodénum. 

Recherche  des  ferments  pancréatiques  dans  le  séram 

dans  les  urines) 

Comme  ou  le  voit,  toutes  les  fonctions  du 
pancréas  ont  été  le  point  de  départ  de  méthodes 
d’exploration.  Mais  tous  ces  procédés  de  dia¬ 
gnostic  ne  sont  pas  d’égale  valeur.  Nous  allons 
éliminer  d’abord  eeux  qui  nous  paraissent  encore 
peu  applicables  en  clinique,  soit  à  cause  des  ré¬ 
sultats  par  trop  incertains,  soit,  par  suite  de 
difficultés  de  technique.  Nous  ne  retiendrons  que 
ceux  dont  nous  faisons  actuellement  un  usage 
courant.  Mais,  par  avance,  nous  faisons  remar¬ 
quer  que  cette  exclusion  de  certaines  méthodes 
n’est  pas  définitive,  et  nous  n’hésiterons  pas  à 
adopter  tel  ou  tel  procédé  d’exploration  le  jour 
où  il  aurait  été  démontré  qu’il  peut  donner 
plus  de  précision  au  diagnostic. 

I.  Méthodes  encore  en  discussion  ou  incer¬ 
taines.  —  Parmi  les  méthodes  qui  ne  peuvent 
être  employées  encore,  du  fait  de  leur  valeur 
sémiologique  incertaine,  nous  rangerons  tout 
d’abord  la  plupart  des  procédés  d’exploration 
de  la  sécrétion  interne  du  pancréas. 

Maltosurie.  —  Da  maltosurie  a  été  observée 
par  De  Nobel  dans  les  cas  de  troubles  pancréa¬ 
tiques,  et  constatée  par  Dépine  et  Boulud  après 
extirpation  totale  du  paneréas  ;  mais  la  recher¬ 
che  du  maltose  est  peu  précise,  et  d’autres  auteurs 
n’ont  pas  retrouvé  la  maltosurie  dans  des  cas 
analogues. 

Lipurie.  —  Da  lipurie,  observée  jadis,  n’aurait 
pas  de  valeur  spécifique  ;  on  ne  la  trouverait 
qu’au  cas  de  nécrose  graisseuse  pancréatique. 

Indican  et  éthers  sulfo-conjugués.  —  De 
Nobel  a  constaté  la  diminution  ou  la  suppres¬ 
sion  des  éthers  sulfo-conjugués  et  de  V indican  dans 
l’urine  ;  la  présence  de  graisses  abondantes  empê¬ 
cherait  les  putréfactions  intestinales.  Mais,  d’une 
part,  ou  sait  que  les  selles  pancréatiques  sont 
souvent  le  siège  de  putréfactions  intenses  ;  et, 
d’autre  part  Oser  et  Katz  ont  plutôt  constaté 
une  augmentation  de  ces  substances  dans  les 
urines.  Nous  avons  également  trouvé,  dans  un  cas, 
une  très  grosse  quantité  d’indican  urinaire. 

Procédé  de  Lœwi.  —  Des  rapports  du  iiancréas 
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avec  les  autres’  glandes  à  sécrétion  interne,  notani- 
nient  avec  les  surrénales,  ont  amené  I<œwi  à 
admettre  que  les  fonctions  pancréatiques  sont 
atteintes  quand  une  goutte  de  solution  d’adréna¬ 
line,  instillée  dans  l’œil,  provoque  une  mydriase 
notable.  Mais,  d’après  Schwartz,  la  réaction  est 
infidèle. 

Réaction  de  Cammidge.  —  Enfin  vient  la 
fameuse  réaction  de  Cammidge,  qui  a  fait  couler 
tant  d’encre,  et  provoqué  tant  de  luttes,  surtout 
en  Allemagne  et  en  Angleterre.  Cammidge  obte¬ 
nait  dans  les  urines  des  malades  à  insuffisance 
pancréatique,  et  après  de  longues  et  minutieuses 
préparations,  un  produit  cristallin,  semblable 
aux  glycosazones.  Kehr  fut  enthousiaste  de  cette 
réaction,  et  n’hésitait  pas  à  guider  sur  elle  l’indi¬ 
cation  opératoire.  Il  cite  cependant  un  cas  où  la 
nécrose  du  pancréas  était  complète  et  où  la  réac¬ 
tion  ne  se  produisit  pas.  Depuis,  l’incertitude 
de  sa  technique  et  des  résultats  douteux  qu’elle 
fournit  l’ont  fait  oublier  peu  à  peu,  et  Grimbert 
semble  lui  avoir  donné  le  coup  de  grâce  autant  au 
point  de  vue  théorique  que  chimique. 

En  réalité, la  présence  du  sucre  dans  les  urines 
est  le  seul  signe  utilisable,  s’il  concorde  avec  d’au¬ 
tres  symptômes  permettant  déjà  de  penser  à  une 
altération  de  la  glande  pancréatique. 

Etude  de  la  digestion  pancréatique.  —  Une 
série  de  procédés  cherchent  à  mettre  en 
évidence  la  présence  ou  l’absence  de  la  sécrétion 
pancréatique,  en  faisant  ingérer  au  malade  des 
substances  qui  ne  pourront  être  digérées  que  par 
l’un  des  ferments  du  sucre  pancréatique. 

a)  Capsules  de  glutoîde  de  Sahli.  —  Ce  sont 
des  capsules  de  gélatine  durcie  par  le  formol, 
assez  pour  qu’elles  résistent  au  sucre  gastrique, 
trop  peu  pour  qu’elles  ne  puissent  être  attaquées 
par  la  trypsine  pancréatique.  Elles  contiennent 
une  substance  soluble  facile  à  déceler  dans  les 
urines  ou  la  salive,  de  l’iodoforme  par  exemple.  Si 
la  capsule  est  digérée  par  le  sucre  pancréatique, 
on  retrouve  l’iode  dans  les  urines.  Mais  on  com¬ 
prend  sans  peine  combien  est  infidèle  ce  procédé 
dont  l’exactitude  est  subordonnée  à  la  fois  au 
degré  de  durcissement  de  la  capsule  et  à  la  durée 
de  son  séjour  dans  l’intestin  grêle. 

b)  Enfin  rentre  dans  ce  groupe  la  constatation  de 
l’élimination  dans  les  selles  de  lécithine  ingérée, 
qui  serait  fatalement  augmentée  dans  le  cas 
d’insuffisance  pancréatique  (Deutscher).  Quoique 
l’exactitude  de  ce  fait  ait  été  contrôlée  par  Salo¬ 
mon,  Caro,  Wôrner,  Ehrmann,  il  n’a  pas  encore 
servi  de  base  à  une  méthode  clinique  de  diagnostic. 

c)  iPazotorrhée  a  été  jadis  considérée  comme 
un  des  signes  de  l’insuffisance  pancréatique. 
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Mais  de  nombreux  observateurs  ne  l’ont  pas 
constatée  (Brugsch,  Keuthe,  Ehrmann)  ;  elle  était 
d’ailleurs,  explicable  par  les  troubles  intestinaux 
qui  accompagnent  souvent  les  affections  pancréa¬ 
tiques  ;  et  non  seulement  la  résorption  intestinale 
des  matières  azotées  était  rendue  par  ce  fait 
plus  difficile,uiais  encore  les  produits  albuminoïdes 
excrétés’  par  la  muqueuses  irritée  et  éliminés  dans 
les  selles  augmentaient  leur  teneur  en  azote. 

Recherche  des  ferments  dans  les  selles.  — 
Comme  nous  le  dirons  plus  loin,  nous  attribuons 
une  grande  importance  à  la  recherche  des  fer¬ 
ments  dans  les  selles.  Mais  nous  avons  abandonné 
la  recherche  de  la  trypsine,  qui  nous  a  paru 
sujette  à  trop  d’objections.  Millier  et  Schlecht, 
qui  ont  proposé  la  recherche  de  la  trypsine  pro¬ 
cèdent  de  la  façon  suivante.  On  administre  un 
purgatif  au  malade  pour  obtenir  une  évacua¬ 
tion  rapide  du  contenu  du  grêle. 

D’autre  part,  on  prépare  des  boîtes  de  Pétri 
dans  lesquelles  on  a  coulé  en  couche  mince  du 
sérum,et  on  dispose  à  sa  surface,quand  il  est  soli¬ 
difié,  une  série  de  gouttes  de  dilution  fécale  de  plus 
en  plus  faible.  Au  bout  de  vingt-quatre  heures 
à  37°,  on  observe  quelle  a  été  la  dilution  nécessaire 
pour  empêcher  la  trypsine  fécale  de  creuser  une 
sorte  de  godet  à  la  surface  du  sérum. 

Des  mêmes  auteurs  ont  proposé  de  remplir 
les  anciennes ‘capsules  de  glutoïde  de  Sahli,  de 
poudre  de  charbon  {Geloduratkapseln),  et  de  les 
plonger  dans  les  selles  liquides  obtenues  par 
purgation.  Si  le  pancréas  réciète  encore,  le  char¬ 
bon  est  mis  en  liberté  au  bout  de  vingt-quatre 
heures  de  séjour  à  l’étuve.  Souvent  même  la  diges¬ 
tion  est  faite  au  bout  d’une  demi-heure.  Ury  a 
utilisé  ce  procédé  et  lui  accorde  confiance. 

Enfin,  par  des  procédés  différents,  Gross  et  Euld 
apprécient  la  quantité  de  caséine  en  solution 
aqueuse  que  peut  digérer  en  un  temps  donné  une 
quantité  connue  de  la  selle  de  purgation  ;  de 
nombreux  auteurs  se  sont  servis  de  ces  procédés 
avec  succès  (Ury,  Koczykowski). 

Un  inconvénient  du  dosage  de  la  trjqDsine  en 
général  est  qu’elle  peut  être  annihilée  par  la  pré¬ 
sence  du  sang  i  (antitrypsine)  dans  les  selles  ; 
qu’une’  action  protéolytique  peut  également  être 
exercée  par  les  leucocy tes.Ues  méthodes  employant 
la  digestion  de  la  caséine  sont,  en  outre, passibles 
de  ce  reproche  que  le  ferment  intestinal  appelé 
érepsine  par  Cohnheim,  serait,  d’après  Frank 
et  Schettenhelni,  capable  de  digérer  la  caséine. 
Ces  derniers  auteurs  ont  vu  que  la  digestion  de 
la  caséine,  constatée  d’après  le  procédé  de  Gross 
ou  de  Fuld,  pourrait  être  attribuée  souvent  à 
l’action  de  l’érepsine. 
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Quant  aux  Gdoduratkapseln,  il  subsiste  tou¬ 
jours  un  doute  sur  l’égalité  de  leur  durcissement. 

Recherche  de  la  trypsine  dans  le  contenu 
gastrique.  ■ — ■  BoldyrefE  a  constaté  qu’après 
l’ingestion  d’huile,  un  reflux  duodénal  se  pro¬ 
duisait  dans  l’estomac.  Volhard  a  utilisé  ce 
fait  physiologique  pour  se  procurer  du  suc 
duodénal  en  vidant  l’estomac  par  la  sonde  vingt 
minutes  après  un  repas  d’huile.  Il  obtenait  ainsi 
un  liquide  bilieux  dans  lequel  il  dosait  la  tryp¬ 
sine.  Cette  méthode  a  donné  de  bons  résultats  ; 
mais,  outre  que  le  réflexe  ne  se  produit  pas  chez 
tous  les  malades,  on  retire  un  suc  constitué  par 
le  mélange  du  suc  duodénal,  du  suc  gastrique 
et  de  salive  déglutie  dans  lequel  il  est  diflflcile  de 
faire  la  part  de  ce  qui  revient  à  chacun.  Enfin  les 
efforts  de  vomissements  faits  par  le  malade, 
que  l’on  doit  souvent  encourager  pendant  le 
tubage,  lui  sont  souvent  très  pénibles. 

D’autre  part,  l’épreuve  est  loin  de  réussir  à  tout 
coup.  Dans  15  à  20  p.  100  des  cas,  on  ne  pourrait 
pas  extraire  le  contenu  duodénal.  Une  réaction 
positive  serait  seule  utilisable  dans  ces  conditions, 
l’absence  du  suc  pancréatique  pouvant  tenir  à 
la  difficulté  de  l’extraction. 

Recherche  des  ferments  dans  le  contenu  duo¬ 
dénal.  — Ivinhorn  fait  ingérer  au  malade  un  tube 
de  caoutchouc,  fin  et  long,  muni  d’nn  godet, 
que  l’on  introduit  dans  l’estomac  du  malade, 
lyà,  les  mouvements  péristaltiques  normaux  font 
franchir  le  pylore  à  l’extrémité  du  tube,  et  l’on 
n’a  plus  qu’à  extraire,  à  l’aide  d’une  pompe,  un 
échantillon  du  contenu  duodénal  dans  le  quel  on 
dose  les  ferments. 

Cette  méthode,  dont  la  difficulté  de  technique 
semble  dès  l’abord  très  grande,  qui  nécessite  par¬ 
fois  une  attente  de  trois  heures,  avant  que  le 
godet  ait  franchi  le  canal  pylorique,  n’a  été  utilisée 
en  France  que  par  Gaultier.  Ce  procédé  n’en  est 
encore  qu’à  sa  phase  d’essais. 

II.  Méthodes  utilisables  actuellement  en 
clinique.  —  Nous  avons  éliminé  ainsi  une  série 
de  méthodes  qui  ne  nous  paraissent  pas  conduire 
encore  à  des  résultats  suffisants  pour  l’explora¬ 
tion  de  la  sécrétion  pancréatique  ;  il  convient 
d’attendre  que  des  perfectionnements  de  tech¬ 
nique  leur  aient  permis  d’entrer  dans  l’exploration 
clinique  usuelle. 

Nous  ne  conservons  comme  procédés  faciles  à 
mettre  en  œuvre  et  conduisant  à  des  constatations 
à  peu  près  certaines  que  les  méthodes  suivantes: 

D’examen  direct  des  fèces  après  un  régime  d’é¬ 
preuve  ; 

D’épreuve  des  noyaux  ; 

Da  recherche  de  l’amylase  ; 


D’excrétion  des  graissas  ; 

D’épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire. 

Voyons  comment  nous  pourrons  avec  ces  pro¬ 
cédés  arriver  à  reconnaître  une  insuffisance  de  la 
sécrétion  pancréatique. 

Examen  direct  des  fèces.  —  I.es  recherches 
seront  faites  sur  un  malade  soumis  à  un  régime 
d’épreuve  pendant  deux  à  trois  jours.  Ce  n’est 
que  dans  ces  conditions  que  l’on  peut  arriver  à 
des  résultats  comparables. 

De  régime  que  nous  donnons  à  nos  malades 
dérive  de  celui  qu’a  proposé  Schmidt,  mais  s’adap¬ 
te  plus  exactement  à  nos  habitudes  françaises. 

De  malade  suit  pendant  trois  jours  le  régime 
suivant  : 

Matin  :  Un  potage  de  crème  d’avoine  préparé 
au  lait  ou  à  l’eau,  avec  un  peu  de  beurre  frais. 

Midi  :  75  grammes  de  viande  de  bœuf  hachée, 
mise  en  gâteau  et  très  superficiellement  grillée  ou 
passée  à  la  poêle  ;  150  grammes  environ  de  purée 
de  pommes  de  terre  passée,  au  lait  ou  à  l’eau, 
avec  un  peu  de  beurre  frais  ;  fromage  peu  fait  ; 
gelée  de  pommes,  coings,  etc.  ;  biscottes.  A  volonté, 
à  5  heures,  thé  très  léger  au  lait  et  biscotte. 

Soir  :  Potage  de  crème  d’avoine  au  lait  ou  à 
l’eau,  avec  un  peu  de  beurre  frais;  75  grammes  de 
bœuf  comme  à  midi  ;  150  grammes  de  purée  de 
pommes  de  terre  au  lait  ou  à  l’eau,  avec  un  peu  de 
beurre  frais  ;  fromage  peu  fait  ;  gelées  ;  biscottes. 
Comme  boisson,  de  l’eau  ou  du  vin  blanc  étendn 
d’eau,  ou  des  infusions. 

Da  selle  du  troisième  jour  est  recueillie  et  est 
soumise  à  l’examen. 

vSi  l’on  veut  procéder  au  dosage  des  graisses,  il 
faut,  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  incorporer 
à  ce  régime,  chaque  jour,  un  quantité  connue  de 
beurre  frais. 

Examen  macroscopique.  —  Déjà  un  examen 
extérieur  peut  éveiller  un  soupçon.  En  effet, 
lorsque  la  sécrétion  pancréatique  fait  complète¬ 
ment  défaut,  la  selle  a  un  aspect  particulier.  Elle 
est  très  volumineuse  ;  au  lieu  des  250  grammes 
que  peut  au  maximum  évacuer  dans  sa  journée 
un  malade  atteint  de  colite,  l’évacuation  quoti¬ 
dienne  peut  être,  comme  nous  l’avons  vu  en  un 
cas,  de  près  d’un  kilogramme.  C’est  une  masse 
pâteuse,  ayant  cette  cohérence  particulière  aux 
selles  graisseuses,  ce  liant,  cette  malléabilité  qui 
ne  peuvent  s’exprimer  exactement. 

Quand  il  n’y  a  pas  en  même  temps  rétention 
biliaire,  la  coloration  est  d’un  gris-jaune  pâle, 
différente  à  la  profondeur  et  à  la  surface  qui  est 
toujours  un  peu  plus  foncée.  D’odeur  est  fétide, 
«  épouvantable  »  parfois,  au  dire  des  malades. 

Parfois  les  selles  sont  presque  inondées  et  re- 
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couvertes  d’une  évacuation  huileuse  qui  se  fige 
sur  la  selle  comme  du  beurre  fondu  (Von  Ncorden, 
Albu). 

Poursuivant  la  marche  habituelle  dans  l’exa¬ 
men  des  selles,  on  triture  et  dilue  une  portion 
de  ces  selles  dans  un  mortier  et  on  verse  le  liquide 
obtenudans  une  cuvette.  Quelquefois,  on  remarque 
des  fragments  amorphes  qu’à  l’aide  de  quelques 
réactions  simples  (traitement  par  l’éther,  par  le 
vSudan  III  et  examen  microscopique)  on  reconnaît 
pour  être  des  amas  graisseux  ;  le  liquide  lui-même 
est  recouvert  d’une  «  taie  »  graisseuse.  Si,  d’après 
la  technique  de  Triboulet,  on  ajoute  dans  un  tube 
à  essai  un  peu  de  subhmé,  acétique  ou  non,  à  la 
solution  fécale,  on  voit  au  bout  de  peu  de  temps 
se  produire  à  la  surface  une  collerette  blanchâtre 
de  graisse  ;  un  papier,  mis  à  son  contact,  devient 
transparent.  Enfin  on  peut,  si  l’estomac  aussi  est 
insuffisant;  reconnaître  des  fragments  de  viande 
que  le  suc  gastrique  n’a  pu  dissocier. 

Examen  microscopique.  —  E’examen  micro¬ 
scopique  sera  le  plus  intéressant.  Ce  qui  provoque 
tout  d’abord  l’attention,  ce  sont  les  multitudes 
de  globules  gras,  sphériques  ou  étalés  en  nappes 
plus  ou  moins  confluentes.  Ils  occupent  au  moins 
le  quart  du  champ  microscopique.  Entre  eux 
s’aperçoivent  d’habitude  quelques  aiguilles  d’a¬ 
cides  gras. 

Les  gouttelettes  graisseuses  peuvent  être  aussi 
bien  formées  de  graisses  neutres  que  d’acide  gras. 
Nous  employons  un  procédé  simple  pour  en  faire 
la  distinction .  N ous  traitons  la  préparation  par  une 
solution  alcooHque  de  Sudan  III.  Les  graisses 
neutres  sont  colorées  en  rouge  vif  :  les  acides 
gras  solubihsés  par  l’alcool  ne  se  retrouvent  pas 
sur  la  préparation. 

Puis  ce  sont  des  fragments  anguleux  ou  rectan¬ 
gulaires,  jaunes  très  pâles,  que  l’on  reconnaîtra 
vite  à  leur  striation  intacte  pour  être  des  fibres 
musculaires.  Enfin,  si  nous  traitons  par  la  solution 
iodo-iodurée  la  préparation,  nous  .voyons  se  co¬ 
lorer  en  bleu  une  multitude  de  fragments  amor¬ 
phes  d’amidon  et  des  cellules  intactes  de  pommes 
de  terre. 

Dig:estions  de  noyaux.  —  L’examen  des  résidus 
de  fèces  permet  de  mettre  en  évidence  un  signe 
qui  a  une  réelle  importance  dans  le  diagnostic 
des  affections  pancréatiques,  l’absence  de  diges¬ 
tion  des  noyaux  des  fibres  musculaires. 

Les  noyaux  des  cellules  ne  seraient  digérés  ou 
dissous,  d’après  Schmidt,  que  par  le  suc  pancréa¬ 
tique  ;  le  suc  gastrique  peut  être  susceptible  de 
les  libérer  en  digérant  les  cellules  elles-mêmes, 
mais  ne  peut  les  dissoudre  (Strauss).  Sur  ce  fait, 
Schmidt  a  fondé  une  épreuve  pancréatique  con¬ 


sistant  à  faire  ingérer  au  malade  un  petit  cube 
de  viande  de  bœuf  durcie  dans  l’alcool,  contenu 
dans  un  sachet  de  gaze  de  soie.  On  recherche  le 
sachet  dans  les  selles,  et  on  examine  si  les  noyaux 
des  fibres  musculaires  ont  disparu  dans  le  petit 
fragment  de  viande  resté  dans  le  sachet. 

Schmidt  et  ses  élèves  ont  obtenu  de  bons  ré¬ 
sultats  de  cette  méthode  ;  mais  elle  fut  attaquée 
aussi  bien  au  point  de  vue  théorique  que  pratique. 
Il  est  inutile  de  s’attacher  à  ces  objections,  car 
Schmidt  se  rallie  actuellement  à  une  modification 
de  sa  méthode  par  Kaskiwado  ;  cet  auteur  fait 
préparer  une  poudre  de  noyaux  cellulaires  colorés 
d’avance  à  l’hématoxyline  au  fer  ;  cette  poudre, 
mélangée  à  du  lycopode,  est  ingérée  par  le  malade, 
et  l’on  recherche  dans  les  fèces  si,  avec  le  lyco¬ 
pode,  les  noyaux  colorés  se  retrouvent  ou  s’ils  ont 
disparu.  Pour  que  ces  noyaux  restent  intacts, 
et  dans  les  hmites  d’un  transit  intestinal  nor¬ 
mal,  il  faut  que  la  glande  pancréatique  soit  com¬ 
plètement  annihilée  (Schmidt).  Cette  épreuve 
semble  simple,  elle  a  donné  de  bons  résultats  à  son 
auteur,  et  mérite  d’être  employée. 

Ces  constatations  faites,  quelles  conclusions 
pourrons-nous  en  tirer  ?  On  fit  de  l’apparition  dans 
les  fèces  d’une  grande  quantité  de  fibres  muscu¬ 
laires  intactes  un  des  signes  les  plus  certains  de 
l’insuffisance  pancréatique.  La  valeur  de  cette 
constatation  a  été  reconnue  généralement  ;  elle 
est  au  moins  aussi  grande  que  celle  de  l’apparition 
des  graisses  non  digérées  ;  ce  signe  ne  manque  ja¬ 
mais,  quand  paraissent  d’autres  symptômes  d’in¬ 
suffisance  digestive  pancréatique. 

Quand  à  la  mauvaise  digestion  de  l’amidon, 
on  ne  peut  dire  qu’elle  constitue  à  elle  seule  un  signe 
même  de  présomption  en  faveur  d’une  insuffisance 
pancréatique  :  c’est  un  phénomène  assez  banal  dans 
les  entérites.  Mais  il  ne  manque  jamais  quand  les 
fibres  musculaires  et  les  graisses  non  digérées 
apparaissent  dans  les  selles,  par  suite  d’une  sup¬ 
pression  des  fonctions  pancréatiques. 

Notons  enfin  çe  détail  que  le  fait  de  rencontrer 
dans  les  selles  une  prédominance  d’acides  gras  ne 
pourra  être  interprétée  contre  le  diagnostic  d’insuf¬ 
fisance  panctéatique.  On  a  souvent  rencontré  des 
graisses  dédoublées  en  cas  certains  de  destruction 
du  pancréas  ;  nous-mêmes  en  avons  observé  un  cas 
très  net,  où,  huit  jours  plus  tard  d’ailleurs;  les 
graisses  étaient  évacuées  à  l’état  neutre. 

■  L’abondance  des  graisses,  des  fibres  musculaires 
et  de  l’amidon  ne  pourra  pourtant  pas  faire  ad¬ 
mettre  d’emblée  une  insuffisance  de  la  sécrétion 
pancréatique.  Une  évacuation  rapide  de  l’intestin 
grêle  pourrait  donner  le  même  aspect  microsco¬ 
pique  de  selles,  leS  aliments  n’ayant  pas  séjourné 
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uii  temps  suffisant  dans  l’intestin  pour  subir 
l’action  du  ferment  digestif.  C’est  une  des  faces 
de  l’éternel  diagnostic  coprologique  entre  l’éva¬ 
cuation  prématurée  et  l’insuffisance  des  sécrétions 
digestives. 

C’est  alors  que  la  recherche  de  l’amylase  con¬ 
duit  au  véritable  diagnostic. 

Recherche  de  l’amylase.  —  On  peut  utiliser 
ici  un  procédé  simple  que  nous  employons  systéma¬ 
tiquement  et  qui  n’est  qu’une  mise  au  point  de  celui 
de  Roberts  (Goiffon  et  Tallarico).  Il  s’agit  de  mesu¬ 
rer  en  combien  de  temps  une  solution  d’amidon 
et  une  dilution  de  selles  mises  en  contact  ne  se  co¬ 
lorent  plus  en  bleu  par  l’iode.  Nous  pratiquons  une 
dilution  aqueuse  des  fèces  telles  quelles  à  5  p.  100. 
Nous  mettons  2  centimètres  cubes  du  liquide 
dans  un  tube  à  essai,  5  centimètres  cubes  d’une 
solution  acide  faible  (pour  assurer  l’acidité 
optima  du  milieu), et  2  centimètres  cubes  d’une  so¬ 
lution  à  I  p.  100  d’amidon  soluble.  On  met  le  tout 
à  390  ;  on  prélève  de  temps  en  temps  une  goutte 
du  mélange  qu’on  fait  tomber  sur  une  goutte  de  so¬ 
lution  de  I,ugol,  jusqu’à  ce  que  le  mélange  des 
deux  ne  donne  plus  de  coloration.  On  note  alors 
le  temps  qu’a  mis  l’amidon  à  disparaître,  et  qui 
sera  la  mesure  de  l’activité  de  l’amylase.  Plus  ce 
temps  est  court,  plus  l’amylase  est  abondante. 
En  cas  d’évacuation  rapide,  la  décoloration  est 
complète  en  dix  ou  quinze  minutes.  S’il  y  a  insuf¬ 
fisance  pancréatique>  la  réaction  sera  encore  bleue 
au  bout  de  deux  heures. 

En  face  d’une  selle  à  caractère  pancréatique, 
il  ne  faut  jamais  oublier  l’hypothèse  d’une  éva¬ 
cuation  prématurée.  Ees  exemples  d’erreurs  de 
diagnostic  faites  ou  possibles  sont  abondants. 
D’autant  plus  qu’il  ne  s’agit,  pas  de  ces  cas  de 
lientérie  facile  à  reconnaître  au  premier  coup  d’œil, 
oùles  aliments  intacts  se  détachent  à  la  vue  dans  un 
Uquide  jaune  roux,  un  peu  gélatineux, ayant  cette 
odeur  spéciale  du  contenu  du  grêle.  Rieti  ne  permet 
de  les  distinguer  à  première  vuei  Nous  ne  savons 
par  quel  mécanisme  ces  selles  d’évacuation  rapide 
prennent  l’aspect  pâteux  et  gris  sale  des  selles 
pancréatiques.  Nous  en  avons  vu  de  nombreux 
exemples,  celui-ci  entre  autres.  Une  femme  se 
plaint  de  dyspepsie  avec  douleurs  et  malaises  un 
peu  diffus  dans  l’abdomen,  de  selles  fréquentes  ; 
eUe  maigrit  vite.  E’examen  de  ses  selles  nous  ofi're 
un  tableau  si  complet  du  syndrome  pancréatique 
que  nous  venons  de  décrire  que  nous  montrons 
cet  exemple  typique  aux  médecins  qui  fréquentent 
le  laboratoire. 

Malgré  tout,  le  tableau  clinique  étant  peu  net, 
on  pense  à  la  possibilité  d’évacuation  prématurée. 
En  effet,  du  charbon  ingéré  la  veille  au  soir  paraît 


•dans  les  selles  le  lendemain  matin  ;  mais  l’épreuve 
n’avait  pas  grande  valeur,  le  transit  intestinal 
étant  également  assez  rapide  chez  les  pancréati¬ 
ques.  Nous  pratiquons  un  dosage  d’amylase  :  la 
digestion  était  terminée  au  bout  de  douze  minutes. 
Il  ne  s’agissait  donc  là  que  d’un  trouble  moteur. 

Dosage  de  l’amylase.  —  Si  l’on  reconnaît  que 
l’aspect  microscopique  des  fèces  ne  relève  pas  d’un 
trouble  moteur,  il  sera  utile  alors  de  doser  directe¬ 
ment  l’amylase  dans  les  fèces;  l’absence  ou  la 
diminution  de  l’amylase  confirmera  le  diagnostic 
d’insuffisance  pancréatique. 

Comme  pour  la  recherche  de  la  trypsine,  il  est 
nécessaire  d’obtenir  une  selle  diarrhéique  de  pur¬ 
gation  (30  à  40  grammes  de  sulfate  de  soude,  d’a¬ 
près  Gaston  Durand).  Ea  nécessité  de  cette  forte 
purgation  peut  limiter  quelque  peu  la  méthode, 
car  on  hésite  parfois  à  purger  si  violemment  un 
malade  déj  à  très  affaibli.Pourle  dosage  proprement 
dit,  de  nombreuses  méthodes  ont  été  employées  ; 
nous  ne  retiendrons  que  celle  d’Enriquez,Ambard 
et  Binet.  Après  avoir  mis  en  contact  pendant  une 
demi-heure  au  thermostat  des  quantités  déter¬ 
minées  de  fèces  et  d’empois  d’amidon,  on  dose  le 
sucre  formé  à  la  hqueur  de  Fehling.  D’originalité 
de  leur  technique  est  de  diluer  largement  le  mé¬ 
lange  en  digestion  par  une  solution  chlorhydrique 
ayant  le  degré  d’acidité  permettant  l’activité 
maximadela  diastase.  De  plus,  ils  ne  s’inquiètent 
point  de  savoir  par  exemple  combien  d’amylase 
répond  à  l’unité  de  poids  des  fèces  desséchées, 
mais  il  expriment  la  quantité  totale  d’amylase  éli¬ 
minée  avec  les  selles  sous  l’action  d’un  purgatif. 

Ils  apprécient  ainsi  combien  de  grammes  de 
sucre  auraient  été  susceptibles  d’être  formés 
en  une  heure  par  la  totalité  du  ferment  consi¬ 
déré.  Des  auteurs  estiment  nulle  une  quantité  de 
125  ,  unités  «  sucre-grammes-heure  »,  normale 
une  quantité  de  1.500  à  2.200  unités.  D’amylase 
ainsi  mesurée  est  bien  l’amylase  pancréatique. 
Ambard,  Binet  et  Stodel  ont  constaté,  au  moyen 
d’une  fistule  Thiry-Villa,  chez  le  chien,  que  l’amy¬ 
lase  intestinale  est  250  fois  moins  active  que 
l’amylase  pancréatique.  Wohlgemuth,  en  faisant 
avaler  de  la  salive  humaine  au  chien  (dont  la 
salive  ne  contient  pas  d’aniylase),  ne  put  jamais 
augmenter  la  quantité  des  diastases  fécales.  Am¬ 
bard  a  pu,  d’un  autre  côté,  constater  que  l’action 
diastasique  de  la  salive  pure  est  environ  vingt 
fois  moindre  que  celle  du  suc  pancréatique  pur. 

Des  résultats  cliniques  au  point  de  vue  de  la 
sémiologie  pancréatique  obtenus  par  Enriquez, 
Ambard  et  Binet,  et  Gaston  Durand  sont  inté¬ 
ressants.  Tous  ne  sont  pas  concordants;  mais  il 
faut  noter  que  ces  auteurs  essayaient  d’apprécier 
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le  fonctionnement  pancréatique  grâce  à  ce  pro¬ 
cédé  isolé. 

On  a  également  clierclié  si,  dans  les  cas  d’obs¬ 
truction  des  canaux  pancréatiques,  la  teneur  du 
sang  en  amylase  n’était  pas  augmentée,  comme 
c’est  le  cas  pour  la  bile  en  cas  de  rétention  biliaire. 
En  effet,  on  constata  que  l’amylase  du  sérum 
sanguin  était  augmentée  dans  ces  cas  (I,œper  et 
Ficaï,  Enriquez,  Anibard  et  Binet,  Wolilgeinuth). 
Plus  simplement,  on  chercha  et  on  constata  une 
augmentation  parallèle  dans  l’urine  (Gaston 
Durand,  Wohlgemuth).  Mais  ces  techniques  n’ont 
pas  été  suffisamment  vérifiées  pour  entrer  dans  la 
pratique  courante  du  diagnostic  de  l’insuffi¬ 
sance  pancréatique. 

Digestion  des  graisses.  —  Enfin, l’étude  delà 
digestion  des  graisses  permettra  d’apporter  une 
l)récision  plus  grande  au  diagnostic  de  l’insuffi¬ 
sance  pancréatique. 

Ee  malade  reçoit,  chaque  jour,  une  quantité 
déterminée  de  beurre,  et  l’on  recueille  la  tota¬ 
lité  des  selles  de  trois  jours  limités  par  l’ingestion, 
au  dernier  repas  avant  le  régime  et  au  premier 
repas  après  le  régime,  d’une  substance  colorante, 
charbon  de  préférence.  René  Gaultier  donne  à 
un  seul  repas  une  quantité  considérable  de  beurre, 
ce  repas  est  coloré  par  le  carmin  ;  mais  il  est  en 
réalité  fort  difficile  de  recueillir  les  fèces  corres¬ 
pondantes.  Aussi  la  plupart  des  auteurs,  pour  di¬ 
minuer  les  causes  d’erreur,  emploient-ils  un  régime 
de  trois  jours,  avec  quantité  connue  de  graisse. 

Eorsque  la  sécrétion  pancréatique  est  suppri¬ 
mée,  le  dosage  des  graisses  totales  montre  que 
l’utihsation,  au  lieu  d’être  de  90  à  95  p.  100, 
s’abaisse  à  50  p.  100  (Glassner  et  Siegel)  ou  à. 
20  p.  100  (Albu). 

Ea  suppression  fonctionnelle  du  pancréas  n’est 
pas  la  seule  cause  possible  de  stéarrhée.  En 
dehors  de  la  lienterie,  comme  nous  l’avons  vu 
plus  haut,  la  suppression  du  flux  biliaire  intesti¬ 
nal  peut  aussi  être  la  cause  d’une  mauvaise  uti¬ 
lisation  des  graisses  ;  il  est  vrai  que  cette  stéarrhée 
n’est, théoriquement  du  moins  (Brugsch),  jamais 
aussi  considérable  que  celle  qui  est  due  à  un 
trouble  pancréatique.  Mais  il  est  difficile  de  s’ap¬ 
puyer  sur  ces  variations  quantitatives,  pour  dire 
par  exemple  si  une  lésion  pancréatique  accom¬ 
pagne  ou  non  une  sténose  des  canaux  biliaires. 

En  théorie,  nous  l’avons  vu,  la  lipase  pan¬ 
créatique  peut  seule  dédoubler  les  graisses. 
Aussi  a-t-on  cherché  dans  leur  formule  d’élimi¬ 
nation  un  élément  précis  de  diagnostic»  Norma¬ 
lement,  100  grammes  de  graisses  excrétées  sont 
composées  d’un  tiers  de  graisses  neutres,  et  de 
deux  tiers  de  savons  et  acides  gras.  Fr.  Müller, 


von  Noorden,  Brugsch,  en  France  Gaultier  ont 
constaté  qu’en  cas  de  déficit  pancréatique  le  pour¬ 
centage  des  graisses  neutres  s’élevait  notable¬ 
ment.  Albu  cite  un  cas  dans  lequel  la  moitié  de 
la  graisse  évacuée  n’était  pas  dédoublée. 

Cette  méthode  d’exploration  a  été  étudiée 
à  nouveau  récemment  par  Eabbé  et  Earue  (i)  ; 
ces  auteurs  ont  montré  que  les  techniques 
employées  jusqu’alors  étaient  défeptueuses  ; 
d’après  eux,  011  dosait  jusqu’à  présent  avec 
les  graisses  neutres  échappées  à  la  digestion, 
mais  digestibles,  des  substances  grasses  non 
digestibles,  insaponifiables,  dont  l’apparition  en 
nature  dans  les  selles  est  normale,  et  ne  peut 
être  attribuée  à  une  insuffisance  de  digestion. 
Ces  substances  indsdoublables,  dont  la  choles¬ 
térine  forme  la  majeure  partie,  proviennent,  soit 
des  sécrétions,  soit  de  l’alimentation.  Quand  011 
veut  apprécier  l’utilisation  des  graisses,  il  est 
donc  nécessaire  de  déduire  de  la  quantité  de  graisse 
ingérée  la  quantité  des  substances  grasses  indé- 
doublables  que  ces  graisses  contenaient.  Cette 
quantité  n’est  pas  négligeable  ;  si  elle  atteint 
5  grammes  par  exemple,  et  qu’on  la  fasse  entrer 
dans  la  quantité  des  graisses  neutres  éliminées, 
qui  peut  n’être  que  de  10  grammes  elle-même,  on 
voit  que  l’erreur  peut  aller  du  simple  au  double. 

Aussi,  désormais, doit-on  doser  àpart  les  graisses 
dédoublables  et  les  graisses  non  dédoublables. 

Enfin  Eabbé  et  Earue  font  remarquer  juste¬ 
ment  que  l’on  n’obtient  pas,  par  la  comparaison 
entre  les  quantités  de  graisses  neutres  dédou¬ 
blables  et  le  reste  des  graisses  éliminées,  une 
mesure  exacte  du  dédoublement  subi  dans 
l’intestin.  Ces  rapports  peuvent,  en  effet,  être 
troublés  par  des  facteurs  étrangers  à  la  digestion 
pancréatique,  c’est-à-dire  par  le  mode  de  fonc¬ 
tionnement  du  foie  et  surtout  l’activité  de  l’ab¬ 
sorption  intestinale. 

Si  l’absorption  intestinale  est  très  active,  les 
savons  et  les  acides  gras  disparaîtront  des  fèces  ; 
il  restera  surtout  des  graisses  neutres  dont  la 
proportion  s’élèvera  considérablement.  On  pourra 
croire  à  tort  à  un  dédoublement  insuffisant. 

En  réalité,  d’après  ces  auteurs,  et  nous  approu¬ 
vons  pleinement  ces  conclusions,  c’est  le  rapport  de 
la  graisse  ingérée  à  la  graisse  neutre  éliminée  par 
l’intestin  qui  pourra  seule  renseigner  sur  l’activité 
du  dédoublement  des  graisses.  Il  convient  donc 
d’établir  le  rapport  ; 

Graisse  neutre  élimiiifc. 

Graisse  neutre  ingérée. 

A  l’état  normal,  pour  100  grammes  de  graisse 

(i)  Archives  des  maladies  deVapparcil  digestif  et  de  la  ntUri- 
tioH,  février  1912. 
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ingérée,  on  trouve  de  0,20  à  3  de  graisse  neutre  non 
dédoublée.  Quand  la  proportion  de  graisse  neutre 
éliminée  augmente,  on  peut  conclure  à  une  diminu¬ 
tion  du  dédoublement  des  graisses  dans  l’intestin. 

La  glycosurie  alimentaire.  —  Enfin,  comme 
nous  l’avons  déjà  indiqué,  il  faudra  systéma¬ 
tiquement  avoir  recours  à  l’épreuve  de  la  glyco¬ 
surie  alimentaire. 

Il  est  vrai  que  cette  épreuve  ne  donne  pas  non 
plus  de  renseignements  absolument  certains, 
puisque  le  passage  de  sucre  dans  l’urine  s’observe 
alors  même  qu’il  n’y  a  aucune  lésion  de  pancréas  ; 
puisque,  d’autre  part,  la  glycosurie  peut  man¬ 
quer,  malgré  une  destruction  complète  de  la 
glande  (Albu).  Néanmoins,  la  présence  de  gly- 
cose  dansrurine,  après  ingestion  de  100  grammes 
de  glycose,  viendra  confirmer,  dans  nombre  de 
cas,  les  autres  signes  d’insuffisance  pancréatique. 

Par  la  mise  en  œuvre  des  diverses  méthodes 
que  nous  avons  retenues,  il  sera  possible  de  recon¬ 
naître  une  diminution  ou  une  suppression  de  la 
sécréticn  pancréatique.  Les  autopsies  nous  ont 
appris  que,  dans  ces  cas,  il  y  a  toujours  une  grave 
lé.sion  du  pancréas  :  s’il  s’agit  de  cancer,  il  faut  que 
le  néoplasme  ait  envahi  et  détruit  au  moins  les 
deux  tiers  de  la  glande.  S’il  s’agit  de  nécrose, 
d’atrophie,  de  sclérose  ou  de  kyste  Itydatique, 
il  faut,  pour  entraîner  des  désordres  sérieux 
dans  l’élaboration  des  graisses  et  la  digestion  du 
tissu  musculaire,  que  tout  le  parenchyme  de  la 
glande  soit  détruit. 

Par  contre,  si  les  lésions  sont  moins  intenses, 
si  les  canaux  excréteurs  seuls  sont  oblitérés  par 
exemple,  ou  si  la  lésion  n’atteint  qu’une  portion 
limitée  de  la  glande,  la  digestion  des  graisses  et  des 
fibres  musculaires,  ainsi  que  de  leurs  noyaux, 
pourra  être  tout  à  fait  normale. 

On  ne  saurait  donc  conclure,  de  ce  que  les  épreu¬ 
ves  sont  négatives,  à  l’intégrité  du  pancréas. 
Ici,  comme  dans  bien  d’autres  méthodes  cliniques, 
les  résultats  positifs  seuls  doivent  être  pris  en 
considération. 

Ces  notions,  acquises  par  la  comparaison 
des  données  des  autopsies  et  du  résultat  des  mé¬ 
thodes  d’exploration,  conduisent  à  une  grande 
prudence  lorsqu’il  s’agit  de  déterminer  les  insuf¬ 
fisances  fonctionnelles  de  la  sécrétionpancréatique. 
On  pourra  soupçonner  toutefois  une  sécrétion  dé- 
fectueusedelaglande,lorsque  ces  diverses  épreuves 
donnent  des  résultats  concordants.  C’est  ainsi  que 
Schmidt  a  essayé  d’isoler  un  type  clinique  spécial 
de  diarrhée  sous  le  nom  d’achy lie  pancréatique. 
L’absence  de  la  sécrétion  du  pancréas  entraînerait 
des  troubles  digestifs,  et  les  bons  résultats  de  la 
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•thérapeutique  par  l’ingestion  de  ferments  du 
pancréas  confirmerait  cette  interprétation. 

Marcel  Labbé  a  essayé  d’isoler  une  variété  de 
diarrhée  due  à  la  production  insuffisante  d’amy¬ 
lase  pancréatique  ;  mais  ces  données  sont  encore 
incertaines. 

Gaston  Durand,  en  procédant  au  dosage  de 
l’amjdase  excrétée,  a  pu  mettre  en  relief  la  dimi¬ 
nution  de  la  sécrétion  pancréatique  chez  certains 
cachectiques  et  dans  divers  cas  de  diabète  grave. 

Il  est,  en  réalité,  impossible  à  l’heure  actuelle,  de 
tracer  un  tableau  clinique  des  insuffisances  fonc¬ 
tionnelles  du  pancréas.  Il  convient,  d’ailleurs,  de 
faire  crédit  quelque  temps  à  ces  diverses  méthodes 
d’exploration  :  elles  ne  sont  employées  d’une 
façon  systématique  que  depuis  peu  d’années,  et 
on  est  en  droit  d’espérer  qu’elles  permettront 
d’expliquer  bien  des  troubles  digestifs  dont  la  pa¬ 
thogénie  est  encore  obscure. 


LES  KYSTES  DU  PANCRÉAS 

(VRAIS  KYSTES  ET  PSEUDO-KYSTES) 
le  Dr  Paul  MATHIEU, 

Chef  de  clinique  chirurgicale  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Une  récente  communication  de  M.  le  professeur 
Quénu  à  la  Société  de  chirurgie  (i)  a  mis  en  lu¬ 
mière  certaines  iiarticularités  de  l’anatomie  pa¬ 
thologique,  de  la  pathogénie,  du  diagnostic  et 
du  traitement  des  kystes  du  pancréas.  Il  nous 
a  paru  d’un  intérêt  actuel  de  résumer  nos  connais¬ 
sances  sur  cette  affection. 

Nous  ne  cherchons  pas  à  citer  tous  les  travaux 
parus  sur  la  question.  Toutefois  nous  ne  pouvons 
passer  sous  silence  les  plus  importantes  publications , 
celle  de  Senn  (2)  de  Nimier  (3)  de  Bœckel  (4),  de 
Korte  (5).  Plus  récemment,  les  kystes  du  pancréas 
ont  été  étudiés  par  Villar  (6),  dans  son  rapport 
de  1905  sur  la  chirurgie  du  pancréas,  où  il  en  a 
réuni  171  cas  ;  par  R.  Gobell  (7),  au  Congrès  al¬ 
lemand  de  chirurgie  de  1907.  La  statistique  de 
Villar  a  été  complétée  depuis  par  Martens  (8)  qui 
rapporte  227  cas,  par  Kijewski  (9)  qui  rapporte 

(1)  Quénu,  Bitll.  de  la  Soc.  de  chir.,  15  février  1911. 

(2)  Senn,  The  Stirgical  treatement  of  the  Pancréas  {Americ.  J. 
of  med.  Se.  Philadelphie,  1885,  t.  II,  p.  2;  et  The  Surgery  of  the 
Pancréas,  Philadelphie,  1886,  p.  107). 

(3)  Nimier, .4 rc/iiers  giin.  de  màl.,  1887,  p.  309  ;  Revue  dechi- 
rttrgie,  1893,  p.  617. 

(4)  Boîckei,,  Des  kystes  pancréatiques,  i8gi. 

(5)  Korte,  Deutsche  Chirurgie  Lief  45  d.  Stuttgart,  1898  ; 
Deutsche  med.  Woch.,  23  mars  1911. 

(6)  Vii.i,.\R,  Rapport  au  Congrh  français  de  chirurgie,  1905. 

(7)  R.  Gobell,  Congrès  ail.  de  chir.,  1907. 

(8)  llAHTENS,  Congrès  ail.  de  chir.,  1907. 

(9)  Kijewski,  Gaseta  Lcharska  ',  t.  XXIX,  1909. 
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240  cas.  D’autres  observations  ont  encore  été 
communiquées  à  la  Société  de  chirurgie  de  Paris, 
à  la  suite  de  la  communication  de  M.  Quénu  par 
MM.  Potherat,  Routier,  Bazy,  Michon,  Rochard, 
Schwartz,  Ombredanne,  Egueillot,  De  Moniet.  En 
somme,  plus  de  250  cas  sont  aujourd’hui  connus. 

Nous  nous  proposons  d’exposer  d’abord  les 
faits  d’anatomie  pathologique  des  kystes  :  c’est 
un  chapitre  qui  comporte  peu  de  discussion.  C’est 
sur  son  étude  que  nous  pourrons  baser  la  classi¬ 
fication  des  kystes  et  la  critique  des  différentes 
théories  pathogéniques  émises  à  leur  sujet. 

Anatomie  pathologique.  —  Siège  par  rapport 
au  pancréas.  —  Des  kystes  du  pancréas  semblent 
siéger  avec  une  prédominance  particulière  au  ni¬ 
veau  du  corps  et  de  la  queue  de  la  glande. 

Hagenbach  (i),  sur  22  cas,  trouve  10  fois  le  kyste 
dans  la  queue,  4  fois  dans  la  tête  et  une  seule  fois 
dans  le  corps  ;  7  fois  le  siège  n’est  pas  précisé. 

Bœckel,  dans  30  nouveaux  cas,  note  6  fois 
un  kyste  de  la  queue,  2  fois  un  kyste  du  corps, 

1  fois  un  kyste  de  la  tête  et  du  corps;*et  i  fois  un 
kyste  de  la  tête,  du  corps  et  de  la  queue. 

Nimier,  sur  18  nouvelles  observations  (dont 
9  sans  indication  précise) ,  constate  que  le  kyste 
siégeait  dans  la  queue  5  fois  et  dans  le  corps 
3  fois.  En  résumé,  le  kyste  siégeait  21  fois  dans 
la  queue,  6  fois  dans  le  corps,  4  fois  dans  la  tête, 

2  fois  dans  la  tête  et  le  corps  à  la  fois. 

Korte  constate  une  proportion  un  peu  plus 
forte  de  kystes  de  la  tête,  puisqu’il  l’évalue  à  34 
p.  100  des  cas.  Retenons  que  les  kystes  de  la  queue 
et  du  corps  sont  les  plus  fréquents,  d’après  la 
plupart  des  statistiques.  Da  distinction  du  siège 
précis  n’est  pas  toujours  facile  d’ailleurs,  et-  à  la 
lecture  des  observations,  ce  n’est  pas  sans  impré¬ 
cision  que  l’on  note  l’attribution  d’une  tmneur 
kystique  à  telle  ou  telle  partie  de  l’organe.  Beau¬ 
coup  d’observations  sont  d’ailleurs  muettes  à  cet 
égard  (36  sur  68  dans  la  statistique  de  Nimier). 

Volume. — Des  kystes  ont  ün  volume  très  va¬ 
riable.  Des  petits  kystes  multiples  liés  à  la  pan¬ 
créatite  chronique  sont  sans  intérêt  chirurgical.  Dé 
grand  kyste  unique  acquiert  en  général  le  volume 
d’un  poing,  d’une  tête  d’adulte,  lorsqu’il  est  ap¬ 
précié  cliniquement.  On  a  décrit  des  kystes  con¬ 
tenant  10  litres,  15  litres,  20  litres  de  liquide. 

Contenu.  —  De  kyste  contient  tantôt  un  liquide 
trouble,  de  consistance  plus  ou  moins  gélatineuse  ; 
il  peut  prendre  une  teinte  jaune  clair,  rarement 
bilieuse,  plus  souvent  une  teinte  brun  chocolat 
hémorragique.  Parfois  des  fragments  de  tissu 
pancréatique  nécrosé  flottent  dans  le  liquide. 

De  liquide  du  kyste  est  de  réaction  alcaline, 

(i)  Hagenbach,  Centralblatt  f.  Chir.,  1883,  p.  77. 


contient  des  matières  albuminoïdes  ou  des  pro¬ 
duits  de  désintégration  de  ces  dernières  :  urée, 
leucine,t5T:osine.  On  y  a  constaté  du  sucre,  de  la 
cholestérine.  Da  recherche  des  ferments  pancréa¬ 
tiques  a  été  souvent  positive.  On  y  rencontre  un 
ou  plusieurs  des  ferments  :  amylepsine,  tryp¬ 
sine,  lipase. 

Développementdes  kystes.  — Des  kystes  dupan- 
créas  font  corps  avec  la  glande  ;  ils  ne  peuvent  se 
développer  qu’en  avant  de  la  colonne  vertébrale 
qui  forme  un  plan  résistant  postérieur.  Ils  doivent 
donc  refouler  les  viscères  abdominaux  :  le  plus 
souvent,  ils  se  développent  entre  l’estomac  et  le 
côlon  transverse,  qu’ils  refoulent  respectivement 
en  haut  et  en  bas;  ils  répondent  alors  à  la- paroi 
abdominale  antérieure  par  l’intemrédiaire  du  li¬ 
gament  gastro-colique.  Parfois  ils  se  développent 
sous  le  côlon  transverse,  et  plus  rarement  entre  le 
foie  et  l’estomac  en  refoulant  le  petit  épiploon. 
Ces  modes  de  développement,  bien  connus  et  sché- 
ma(:isés  par  tous  les  classiques,  ne  sont  pas  les 
seuls.  LTn  kyste  de  la  tête  a  pu,  par  exemple,  re¬ 
fouler  le  duodénum  en  avant  et  venir  faire  saillie 
à  droite  de  sa  deuxième  portion  (Quénu). 

Mobilité  ou  adhérence  des  kystes.  —  I,es 
kystes  du  pancréas  sont  rarement  mobiles.  Tou¬ 
tefois  cette  mobilité  a  été  constatée  exceptionnel¬ 
lement  (Korte).  Il  s’agit  de  kystes  de  la  queue. 
Ces  derniers  sont,  en  effet,  souvent  pédiculés,  et 
l’on  s’explique  qu’ils  aient  pu  être  confondus  avec 
des  kystes  de  l’ovaire  (Bozenau,  Riedel). 

D’absence  de  mobilité  qui  est  la  règle  est  due 
soit  aux  connexions  mêmes  du  kyste  avec  une 
portion  fixe  de  la  glande,  soit  aux  adhérences 
contractées  avec  les  tissus  voisins.  Des  adhé¬ 
rences  intimes  amènent  une  véritable  fusion  avec 
les  parois  de  l’estomac  (Zukowski,  Rosenthal, 
Agnew,  Hartmann),  des  côlons  (Zukowki,  Billroth). 
Da  déchirure  de  ces  viscères  a  été  fréquemment 
signalée  au  cours  des  tentatives  d’extirpation. 
Des  adhérences  avec  le  mésentère,  le  petit  épi¬ 
ploon  sont  aussi  habituelles.^n,CQppcnd  dès 
lors  la  possibilité  d’adhéreUces  '  wsculaires  im¬ 
portantes  :  adhérences  avec  la  veine  porte,  la 
veine  cave,  les  j^rânches  du  tronc  cœliaque  et  de 
la  veiné  porte,  et  en  particulier  les  vaisseaux  splé¬ 
niques.  Ces  derniers,  parfois  refoulés  en  avant  de 
la  tumeur  (Salzer,  Rochard),  sont  souvent  consi¬ 
dérablement  augmentés  de  calibre. 

Connexion  du  kyste  avec  le  tissu  pancréa¬ 
tique. —  Il  est  des  kystes  faciles  ou  du  moins 
relativement  faciles  à  énucléet  •  (-Riedel,  Clutton, 
Korte)  des  organes  avoisinants,  et  en  partieulieï 
du  tissu  pancréatique  ;  ces  kystes  encapsulés  ne 
sont  pas  la  règle,  mais  leur  existence  est  intéres- 
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santé  à  connaître,  car  leur  structure  semble  toute 
particulière. 

Iva  grande  majorité  des  kystes  du  pancréas 
sont  intimement  fusionnés  avec  la  glande,  au 
même  degré  d’ailleurs  qu’avec  les  autres  viscères 
du  voisinage. 

lya  libération  de  pareilles  tumeurs  est  abso¬ 
lument  impossible. 

I^e  kyste  peut  être  unique,  c’est  le  cas  habituel. 
Parfois,  dans  la  capsule  fibreuse  du  kyste,  on  trouve 
d’autres  cavités  kystiques  plus  petites  ;  d’autres 
fois  même,  une  véritable  masse  polykystique.  Il 
s’agit  alors  le  plus  souvent  de  cystadénomes. 

Structure  des  kystes.  —  Deux  cas  se  présentent 
à  l’examen  histologique  de  la  paroi  du  ky^ste  : 

Tantôt  cette  paroi  est  constituée  par  du  tissu 
cellulaire  fibrillaire,  plus  ou  moins  richement  vas¬ 
cularisé,  tapissé  à  sa  face  interne  intrakystique 
par  un  épithélium  cubique,  montrant  ou  non  par 
places  des  végétations  atypiques.  Il  s’agit  alors 
d’un  vrai  kyste  bien  caractérisé  histologiquement. 

Tantôt,  au  contraire,  la  paroi  fibreuse  n’est 
recouverte  d’aucun  revêtement  épithélial.  Dans 
ce  cas,  l’origine  glandulaire  est  établie  par  l’exis¬ 
tence  de  débris  de  canalicules  dans  la  paroi  et 
par  la  nature  du  contenu  du  kyste  (débris  de 
tissu  pancréatique  flottant  dans  la  cavité).  Il 
s’agit  de  pseudo-kystes. 

Pathogénie.  —  Aucune  pathogénie  n’a  été  plus 
discutée  que  celle  des  kystes  du  pancréas. 

La  théorie  la  plus  ancienne,  soutenue  par  Senn 
en  Amérique,  par  J.  Bœckel  en  France,  faisait 
de  ce  kyste  le  résultat  d’une  obstruction  d’une  de 
ses  branches  par  un  calcul,  une  rétraction  cica¬ 
tricielle,  une  coudure  résultant  du  déplace¬ 
ment  du  pancréas.  Fn  réalité,  ce  sont  des  rétro- 
dilatations  du  canal  de  Wirsung  qui  dérivent  des 
causes  que  nous  venons  d’énumérer. 

Hartmann  (i),  au  Congrès  de  chirurgie  de  1901, 
repousse  cette  théorie  du  kyste  simple  par  ré¬ 
tention,  qui,  pour  le  pancréas  comme  pour  les 
autres  glandes,  ne  repose  pas  sur  une  base  sérieuse. 
Rapprochant  diverses  observations  de  Le  Dentu, 
Zukowski,  Riedel,  Luecke,  Menetrier  et  Gilbert, 
d’une  observation  personnelle,  il  déclare  avoir 
constaté  tous  les  intermédiaires  entre  le  grand 
kyste  unique  opératoirement  et  cliniquement 
jusqu’à  l’épithéliome  kystique  aréolaire  se  géné¬ 
ralisant  au  foie.  Les  kystes  du  pancréas  sont 
donc,  pour  lui,  des  cysto-épithéliomes,  qu’il  a 
tendance  à  rapprocher  des  kystes  ovariques. 

Cette  théorie,  émise  par  H.  Hartmann,  est  ac¬ 
ceptée  par  Carnot,  pour  qui,  dans  l’immense  ma¬ 
jorité'  dès  cas,  les  kystes  du  pancréas  dérivent 

(i)  Hartmann,  Congrès  français  de  chirurgie,  1901. 


d’une  prolifération  épithéliale  à  allure  spéciale, 
dont  la  pathogénie  est  celle  de  tous  les  adénomes 
et  de  tous  les  épithéliomes. 

Carnot  (2)  distingue  :  les  kystes  sanguins  (hé¬ 
matomes  enkystés  consécutifs  à  une  pancréatite 
hémorragique  ou  à  un  traumatisme  ayant  déter¬ 
miné  des  déchirures  vasculaires) ,  —  les  kystes  trau¬ 
matiques  dus  à  la  déchirure  de  conduits  pancréa¬ 
tiques  par  le  traumatisme,  —  et  enfin  des  kystes 
glandulaires  qui  comprennent  toute  une  série  de 
faits  depuis  les  petits  kystes  disséniinés  (simple 
évolution  tératologique  de  la  muqueuse  canali- 
culaire)  jusqu’aux  grands  kystes  néoplasiques, 
cysto-épithéliomes  pancréatiques  comparables  aux 
ky'stes  de  l’ovaire.  M.  Carnot  dit  s’occuper  de 
cette  dernière  variété,  à  l’exclusion  des  autres.  Sa 
description  clinique  et  anatoiho-pathologique  porte 
pourtant  sur  l’ensemble  des  formations  kystiques 
qui  peuvent  se  rencontrer  au  niveau  du  pancréas. 

Villar,  en  1905,  distingue  encore  deux  variétés 
de  kystes  :  les  kystes  par  rétention  et  les  kystes 
néoplasiques.  Il  met  à  part  les  transformations 
d’un  hématome  péripancréatique  d’origine  trau¬ 
matique  sous  le  nom  de  pseudo-kystes  ou  kystes 
traumatiques.  Il  aj  oute  :  «  Les  hématomes  peuvent , 
en  outre,  n’être  que  la  conséquence  d’une  pancréa¬ 
tite  hémorragique  » .  D’autre  part,  il  signale  les 
kystes  apoplectiques,  petites  collections  sanguines 
qui  succèdent  à  l’apoplexie  du  pancréas. 

Kôrte,  en  1898,  se  basant  sur  la  fréquente  coexis¬ 
tence  de  lésions  de  pancréatite  et  sur  l’élimination 
de  portions  glandulaires  nécrosées,  fait  jouer  un 
rôle  important  à  la  pancréatite  interstitielle  dans 
la  fonnation  de  kystes.  Garré  (3),  en  1905,  au  Con¬ 
grès  français  de  chirurgie,  déclare  que  l’étiologie 
des  kystes  du  pancréas  résulte  d’une  nécrose 
partielle  de  la  glande.  Les  formations  kystiques 
observées  seraient,  en  réahté,  le  plus  souvent  des 
pseudo-kystes  non  hémorragiques  et  ayant  une 
origine  nécrotique. 

Rudolph  Gobell  estime  que  la  majorité  des 
kystes  dits  glandulaires  du  pancréas  ne  sont,  au 
même  titre  que  les  kystes  traumatiques,  que  des 
pseudo-kystes,  sans  revêtement  épithélial,  et 
qu’ils  sont  dus  à  l’accumulation  de  liquide  pan¬ 
créatique  à  la  faveur  d’un  foyer  de  nécrose. 

M.  Quénu  a  soutenu  la  même  opinion  que  les 
auteurs  précédents.  Les  kj^stes  cysto-adénomateux 
sont  relativement  rares.  Kürte,  en  1898,  en  avait 
pu  réunir  13  cas  seulement.  Les  autres  formations 
kystiques  sont  des  pseudo-kystes  nés  par  auto¬ 
digestion  d’un  foyer  de  pancréatite.  Les  kystes 

(2)  Carnot,  Maladies  du  pancréas,  fasc.  XX,  du  Nouveau 
traité  de  médecine  de  Brouarsei.,  Gilbert,  Thoinot. 

(3)  Garré,  Congrès  français  de  chir.,  1905. 
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par  rétention  ne  sont  que  des  dilatations  des 
conduits  pancréatiques,  trouvailles  d’autopsie 
sans  intérêt  pour  le  chirurgien. 

C’est  à  ces  conclusions  qu’il  faut  actuellement 
se  rallier.  Nous  admettons  qu’à  côté  de  cysto- 
adénomes  ou  cysto-épitliéliomes  peu  fréquents,  on 
observe  le  plus  souvent  au  niveau  du  pancréas 
des  pseudo-kystes  par  autodigestion.  Le  prinmm 
movens  du  processus  d’autodigestion  qui  donne 
naissance  à  ces  kystes  peut  être  très  variable  : 
pancréatite  chronique,  lésion  traumatique  du  pan¬ 
créas,  panrcéatite  hémorragique  à  forme  atténuée. 
Nous  connaissons  aujourd’hui  les  processus  de 
l’autodigestion  pancréatique;  nous  savons  que 
certaines  altérations  glandulaires  peuvent,  par 
leur  intermédiaire,  amener  au  niveau  de  la  glande 
des  hémorragies,  ou  de  la  nécrose  graisseuse. 
L’évolution  rapide,  brutale,  des  lésions  de  nécrose 
aboutit  à  la  redoutable  pancréatite  hémorragi¬ 
que  aiguë.  L’évolution  localisée  atténuée,  chroni¬ 
que  en  quelque  sorte,  aboutit  à  l’enkystement 
des  tissus  nécrosés  et  de  leurs  produits  de  di¬ 
gestion. 

Symptômes.  — ■  Les  symptômes  des  kystes  du 
pancréas  sont  très  variables,  et  cette  variabilité 
tient  à  ce  que,  la  plupart  du  temps,  ils  dépendent 
des  connexions  mêmes  de  la  tumeur  :  «  traiter 
en  bloc  du  diagnostic  des  kystes  du  pancréas  est 
chose  vaine  »,  a  pu  dire  M.  Quénu.  Le  fait  est  que, 
les  kystes  de  la  tête,  pouvant  comprimer  le  cho¬ 
lédoque,  le  canal  de  Wirsung  à  son  embouchure, 
s’accompagneront  de  signes  de  rétention  biliaire 
ou  pancréatique  qui  ne  se  rencontreront  pas  en 
cas  de  kystes  du  corps  ou  de  la  queue.  I<e  kyste 
de  la  queue  jouira  d’une  mobilité  qu’on  ne' trou¬ 
vera  jamais  au  même  degré  en  cas  de  kyste  du 
corps.  On  comprend  ainsi  que  tous  les  sym¬ 
ptômes  fonctionnels,  généraux  et  physiques,  puis¬ 
sent  varier  suivant  le  siège  même  du  kyste.  Nous 
nous  proposons  d’indiquer  ici  les  symptômes  les 
plus  communément  rencontrés,  mais  nous  essaye¬ 
rons  d’étudier  des  formes  cliniques,  en  groupant 
les  signes  propres  à  chaque  variété  de  kyste,  sui¬ 
vant  le  siège. 

Signes  fonctionnels.  —  Le  symptôme  le 
plus  fréquent,  le  plus  important,  c’est  la  douleur. 
Le  kyste  du  pancréas  est  le  plus  douloureux 
de  tous  les  kystes  de  l’abdomen.  Il  s’agit, 
le  plus  souvent,  d’une  douleur  siégeant  sous  le 
rebord  costal  à  gauche,  plus  rarement  à  l’épigas¬ 
tre  ou  à  droite  :  douleur  vive,  excruciante,  pou¬ 
vant  simuler  toutes  les  coliques,  telles  que  colique 
hépatique,  crises  gastriques  du  tabes.  Cette  dou¬ 
leur  survient  par  crises  plus  ou  moins  rappro¬ 
chées.  Elle  s’accompagne  de  phénomènes  réflexes 


marqués  :  pâleur  de  la  face,  tendance  aux  syn¬ 
copes.  I/usage  de  la  morphine  est  souvent  néces¬ 
saire  pour  calmer  les  malades.  lyes  irradiations 
de  ces  douleurs  ont  lieu  dans  la  région  lombaire, 
vers  l’épaule  gauche.  Friedreich  les  interprète 
comme  des  névralgies  du  plexus  cœliaque.  Parfois 
les  douleurs  sont  cependant  beaucoup  moins  vives, 
et  certaines  observations  notent  une  simple  sen¬ 
sation  de  pesanteur  dans  l’épigastre,  chez  des 
malades  porteurs  d’un  kyste. 

Les  troubles  digestifs  :  nausées,  vomissements, 
sont  fréquemment  notés,  mais  ne  sont  nullement 
caractéristiques.  Les  selles  abondantes,  la  stéar- 
rhée,  la  glycosurie,  traduisant  l’atteinte  des  fonc¬ 
tions  pancréatiques  ont  été  constatées,  de  même 
que  l’ictère. 

Signes  généraux.  —  L’amaigrissement  rapide 
et  intense  est  un  signe  important,  mais  non 
constant.  (Il  manquait  dans  la  récente  observation 
de  M.  Quénu.)  Cette  inconstance  n’est  pas  pour 
nous  étonner,  car  l’amaigrissement  traduit 
encore  l’altération  fonctionnelle  du  pancréas, 
variable  avec  le  siège  de  la  tumeur.  L’amaigrisse¬ 
ment  s’accompagne  parfois  d’une  véritable  ca¬ 
chexie.  D’autre  part,  on  a  signalé  la  coloration 
bronzée  de  la  peau,  différente  delà  teinte  ictérique 
accompagnant  certains  kystes  paracholédociens. 

Signes  physiques.  —  Les  signes  physiques  sont 
les  plus  caractéristiques.  A  l’inspection,  on  note 
une  voussure,  soulevant  la  paroi  abdominale  au 
niveau  de  l’hypocondre  gauche  ou  de  l’épigastre, 
parfois  au  niveau  -de  l’hyiiocondre  droit.  Cette 
voussure,  de  forme  régulièrement  arrondie,  est  de 
volume  variable  ;  elle  peut  déborder  la  région  où 
elle  se  développe  ;  on  a  vu  des  kystes  soulevant  la 
paroi  depuis  l’hypocondre  gauche  jusqu’au  pubis. 
En  haut,  il  est  rare  que  le  kyste  soulève  le  rebord 
costal  :  il  est  important  de  signaler  une  dépression 
assez  fréquente  entre  la  voussure  et  le  rebord  costal. 

A  la  palpation,  la  tumeur  sous-jacente  à  cette 
voussure  apparaît  nettement  indépendante  de  la 
paroi,  dont  les  muscles  peuvent  se  contracter 
devant  elle  ;  sa  forme  est,  en  général,  nettement 
arrondie,  rarement  bosselée.  v5a  consistance  uni¬ 
forme  entons  points  est  élastique,  très  fenne  si  le 
liquide  contenu  dans  la  poche  est  tendu,  fluc¬ 
tuante  si  cette  tension  est  moindre.  La  tumeur, 
soulevée  par  les  battements  de  l’aorte,  si  lekyste 
siège  au  niveau  du  corps,  ne  suit  pas  les  mouve¬ 
ments  respiratoires.  vSauf  le  cas  où  le  kyste  siégeant 
au  niveau  de  la  queue  est  pédiculé,  la  mobilité 
sur  les  plans  profonds  est  nulle. 

La  percussion  donne  des  résultats  variables 
suivant  le  volume  et  la  situation  du  kyste.  Un 
ky.ste  volumineux  vient  au  contact  de  la  paroi 
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sans  que  l’estomac  ou  le  côlon  puissent  s’inter¬ 
poser  au-devant  de  lui  :  la  matité  est  alors  très 
nette.  Unkyste  de  petit  volume  est  rétrogastrique 
ou  rétrocolique.  La  sonorité  à  la  percussion  révèle 
alors  la  présence  de  ces  viscères  devant  le  kyste. 
On  peut,  pour  la  même  raison,  noter  un  gargouil¬ 
lement  intestinal  ou  gastro-intestinal  par  la  pal¬ 
pation  (Le  Dentu,  Potlierat). 

Im  percussion  peut  donner  des  renseignements 
encore  plus  intéressants  et  révéler  la  matité  du 
kyste  entre  les  deux  zones  de  sonorité  dues  à  l’es¬ 
tomac  en  haut,  ati  côlon  en  bas.  La  matité  due  au 
kystepeut  disparaître  si,  à  l’exemple  de  Minkowski, 
on  insuffle  l’estomac  et  le  côlon.  Guinard  a  insisté 
sur  l’importance  de  cette  manœuvre. 

Iva  ponction  exploratrice,  récemment  encore 
utilisée  par  Le  Moniet,  nous  paraît  présenter  des 
dangers,  et  nous  lui  préférons  la  laparotomie 
exploratrice. 

La  radiographie  et  la  radioscopie  ont  été  peu 
utilisées  dans  les  cas  de  kystes  du  pancréas.  Leur 
emploi,  combiné  à  l’introduction  de  pâte  bis- 
muthée  dans  l’estomac  et  l’intestin  ou  à  l’insuf¬ 
flation  de  ces  organes,  pourra  donner  d’utiles  ren¬ 
seignements,  dans  quelques  cas  du  moins. 

Formes  cliniques.  — •  La  distinction  de  formes 
cliniques  suivant  le  siège  du  kyste  n’a  jamais  été 
énoncée  dans  les  traités  classiques.  Elles  nous 
paraît  pourtant  justifiée,  d’après  ce  que  nous  di¬ 
sions  en  commençant  l’étude  des  symptômes.  Cette 
distinction,  forcément  un  peu  schématique,  nous 
amènerait  à  étudier  des  kystes  de  la  tête,  des  kystes 
du  corps,  des  k3"stes  de  la  queue. 

I.,es  kystes  de  la  tête  du  pancréas  sont  caracté¬ 
risés  surtout  par  leur  voussure,  à  droite  de  la  ligne 
médiane,  par  leur  fixité  profonde  ;  ils  peuvent 
s’accompagner  de  signes  de  compression  parti¬ 
culiers  :  ictère  par  compression  du  cholédoque, 
œdème  des  membres  inférieurs  par  compression  de 
la  veine  cave;  d’insufflsance  de  la  sécrétion  externe 
du  pancréas  (diarrhée,  selles  abondantes,  amai¬ 
grissement)  par  compression  du  canal  de  W’irsung. 

Les  kystes  du  corps  sont  aussi  des  kystes  fixes  ; 
leur  voussure  est  médiane  ou  latérale  gauche. 
I.,eur  symptôme  fonctionnel  le  plus  fréquent  est 
alors  la  douleur  cœliaque. 

Les  kystes  de  la  queue  sont  le  plus  souvent  des 
kystes  mobiles,  développés  dans  rhjq)ocondre 
gauche. 

En  somme,  cette  classification  présente,  à  notre 
avis,  l’avantage  de  bien  mettre  en  évidence  la  va¬ 
riabilité  des  symptômes  suivant  le  siège. 

Complications.  — Les  kystes  du  pancréas  s’ac¬ 
compagnent  presque  toujours,  à  un  moment  de 
leur  évolution,  d’un  amaigrissement  progressif, 


parfois  d’une  véritable  cachexie,  phénomènes  qui 
paraissent  liés  aux  troubles  de  la  digestion  pan¬ 
créatique  (troubles  de  la  sécrétion  externe).  I,e 
diabète,  qui  semble  traduire  le  trouble  delà  sécré¬ 
tion  interne,  est  susceptible,  lorsqu’il  existe, 
d’augmenter  la  cachexie. 

A-  côté  de  ces  troubles  de  l’état  général,  il  est  un 
grand  nombre  de  complications  plus  ou  moins 
fréquentes,  qui  résultent  de  la  compression  parla 
tumeur  kj'stique  des  organes  voisins.  L’ictère 
existe  assez  souvent  (15  fois  sur  120  cas,  d’après 
Kôrte).  Iva  compression  de  l’intestin  a  été  si¬ 
gnalée  dans  quelques  cas  où  elle  a  occasionné  l’oc¬ 
clusion  intestinale. 

La  rupture  du  kyste  dans  lé  péritoine  entraîne 
parfois  de  la  péritonite.  Il  s  ’agit  là  d’un  accident 
très  rare. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  des  kystes  du  pan¬ 
créas  est,  d’une  manière  générale,  assez  grave.  Les 
pseudo-kj’stes  s’accompagnent,  nous  l’avons  vu, 
d’une  cachexie  progressive  qui  les  rend  très  redou¬ 
tables.  Les  vrais  kystes,  les  cj^stadénomes  sont 
susceptibles  de  dégénérescences  épithéliales  et  se 
comportent  alors  comme  tous  les  cancers  viscé-, 
raux.  Ces  considérations  nous  dispensent  d’insis¬ 
ter  sur  la  nécessité  d’un  diagnostic  précoce  et  d’une 
thérapeutique  active. 

Diagnostic.  —  Iæ  diagnostic  des  kystes  du 
pancréas  est  assez  rarement  posé  d’une  façon  ferme. 

Cela  tient  à  ce  qu’il  n’existe  aucun  signe  patho¬ 
gnomonique  de  l’affection  ;  une  tumeur  doulou¬ 
reuse  à  évolution  chronique,  développée  derrière 
l’estomac,  au-dessous  du  foie,  au-dessus  du  côlon 
transverse,  doit  toujours  faire  penser  au  kj'ste  du 
pancréas.  Mais,  quoi  qu’on  ait  pu  dire,  ni  la  radio¬ 
graphie  ni  l’insufflation  stomacale  n’ont  pu  lever 
les  doutes  dans  les  cas  difficiles,  n’ont  pu  confir¬ 
mer  formellement  le  diagnostic  dans  les  cas  où 
l’hypothèse  de  kyste  du  pancréas  passait  pour  la 
plus  vraisemblable. 

Toute  tumeur  kystique  de  l’abdomen  a  pu  être 
confondue  avec  un  kyste  pancréatique.  C’est  sur¬ 
tout  le  kyste  hydatique  qui  a  été  la  cause  de  nom¬ 
breuses  erreurs.  La  constatation  de  la  continuité 
avec  le  foie,  non  infirmée  nettement  par  la  radio¬ 
graphie,  la  transmission  du  flot  transthoracique 
(Chauffard,  Quéuu)  ont  pu  être  constatées  clinique¬ 
ment,  alors  qu’il  s’agissait  d’un  kyste  du  pancréas. 
La  réactioir  de  Weinberg  n’est  pas  toujours  posi¬ 
tive,  on  le  sait,  en  cas  de  kyste  hydatique.  Une 
hydropisie  de  la  vésicule,  une  hydronéphrose 
(Bazy)  en  ont  imposé  plus  rarement  pour  un  kyste 
du  pancréas. 

Un  kyste  ovarien  a  pu  être  confondu  avec  un 
kyste  du  pancréas.  I,a  mise  en  position  renversée. 
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préconisée  par  Hartmann,  peut  lever  les  doutes. 
Le  kyste  ovarien  reste,  le  plus  souvent,  maintenu 
par  son  pédicule  au  voisinage  de  l’hypogastre.  Les 
tumeurs  de  l’étage  supérieur  se  déplacent,  au  con¬ 
traire,  vers  le  diaphragme. 

Les  kystes  du  rein  ne  s’accompagnent  pas  tou¬ 
jours  de  symptômes  urinaires  nets,  et  les  kystes 
du  pancréas  ont  pu  présenter  le  phénomène  du 
ballottement,  comme  les  tumeurs  du  rein.  On  con¬ 
çoit  la  possibilité  d’erreurs  de  diagnostic  à  leur 
sujet. 

Plus  difficile  encore  est  le  diagnostic  des  kystes 
de  la  rate,  du  mésentère.  En  général,  le  kyste  de  la 
rate  est  mobile,  situé  dans  l’hypocondre  gauche  ; 
mais  ne  sont-ce  pas  des  caractères  que  peut  pos¬ 
séder  un  kyste  du  pancréas? 

Le  kyste  du  mésentère,  très  mobile  en  général, 
peut  être  fixe  s’il  se  développe  au  voisinage  de 
l’insertion  mésentérique. 

Les  tumeurs  kystiques  sous-péritonéales  juxta- 
pancréatiques  (Mauclaire),  kystes  d’origine  em- 
brjmnnaire,  wolfienne  ou  mullérienne,  sont  d’un 
diagnostic  absolument  impossible. 

En  résumé,  ce  que  l’on  peut  déduire  de  l’obser¬ 
vation  clinique  du  malade,  c’est  le  diagnostic  pro¬ 
bable  de  kj^ste  du  pancréas,  s’il  s’agit  d’une  tu¬ 
meur  de  consistance  rénitente  ou  fiuctuante,  sié¬ 
geant  au  voisinage  de  l’épigastre,  recouverte  par 
la  sonorité  gastrique,  distincte  du  foie,  imm.obile 
avec  les  mouvements  respiratoires,  s’accompa¬ 
gnant  de  crises  douloureuses  et  d’amaigrissement. 
Si  ces  symptômes  n’existent  pas,  le  diagnostic  est 
pour  ainsi  dire  impossible.  La  ponction  explora¬ 
trice,  qui  révélerait  le  contenu  du  kyste,  est  une 
manœuvre  dangereuse  dont  on  ne  peut  conseiller 
l’emploi.  C’est  à  la  laparotomie  exploratrice  qu’il 
faut  avoir  recours. 

Traitement.  —  Le  seul  traitement  à  conseiller 
à  un  malade  porteur  d’un  kyste  pancréatique  est 
le  traitement  chirurgical.  La  ponction  shnple  est 
à  condamner.  Il  en  est  de  même  du  procédé  de 
Récamier  que  LeDentu  a  utilisé  sans  succès  et  qui 
consistait  en  une  application  de  potasse  caustique 
sur  le  point  culminant  du  kyste,  jusqu’à  foniiation 
d’une  escarre.  Les  règles  données  par'Bœckel 
restent  aujourd’hui  encore  celles  que  doit  suivre  le 
chirurgien  en  présence  de  la  tumeur  que.  nous 
étudions:  1°  faire  la  laparotomie;  2°  mettre  le 
kyste  à  nu,  après  avoir  divisé  successivement  les 
enveloppes  qui  le  recouvrent;  3°  ponctionner  le 
kyste  avec  un  trocart  aspirateur,  pour  en  vider  le 
contenu  ;  4°  fermer  le  trou  de  la  ponction  à  l’aide 
d’une  pince  à  pression  ;  5°  explorer  l’abdomen  au 
point  de  vue  des  adhérences  et  des  rapports  de  la 
tumeur  avec  les  organes  voisins. 


Ouverture  de  la  paroi  abdominale.  —  Au¬ 
cune  règle  ne  peut  être  donnée  au  sujet  du  siège 
de  l’incision  de  découverte.  Celle-ci  se  fera  sur  le 
point  culminant  de  la  tumeur,  en  général.  Le  chi¬ 
rurgien  se  trouvera  donc  amené  à  pratiquer  une 
laparotomie  médiane  oulatéro-rectale,oubien  une 
incision  coudée  du  genre  de  celle  de  Mayo-Robson 
ou  de  Kehr  pour  les  voies  biliaires.  Il  est  des  cas 
exceptionnels  où  une  incision  lombaire  a  été 
indiquée  (Malthe,  Neumann).  Giraud  a  préconisé 
l’emploi  systématique  de  cette  voie  lombaire  dans 
le  traitement  des  kystes  du  pancréas. 

La  paroi  ouverte,  on  tombe  sur  le  kyste  recou¬ 
vert,  soit  par  des  feuillets  séreux  (ligament  gastro¬ 
colique,  petit  épiploon),  ou  par  des  viscères  creux 
étales  à  sa  surface  (estomac,  duodénum,  côlon 
transverse).  Certains  chirurgiens  ont  ponctionné 
le  kyste  à  travers  l’estomac  (Bergmann,  Israël). 
Bessel  Hagen  incisa  l’estomac  de  parti  pris.  Dé¬ 
mons  le  perfora  accidentellement.  Il  est  préfé¬ 
rable  d’éviter  toute  blessure  du  tube  digestif,  de 
passer  à  travers  les  feuillets  séreux,  après  refoule¬ 
ment  du  viscère  prékystique.  La  ponction  du 
kyste  est  susceptible  de  faciliter  l’exploration,  en 
cas  de  kyste  volumineux. 

Cette  exploration  est  un  temps  capital  de 
l’opération,  car  elle  doit  permettre  de  bien  appré¬ 
cier  les  connexions  de  la  tumeur  et  de  prendre  la 
détermination  chirurgicale  appropriée.  Rappelons 
qu’il  est  nécessaire  de  se  souvenir,  au  cours  de  cette 
exploration,  de  l’importance  de  la  vascularisa¬ 
tion  des  parois  kystiques  ou  pseudo-kystiques. 

Les  chirurgiens  ayant  reconnu  l’existence  d’un 
kyste  adhérent  ont  suivi  différentes  conduites. 
Nous  ne  saurions  conseiller  d’imiter  Weir  qui  se 
contenta  d’une  exploration  digitale  dû  kyste,  de 
Tremaire  qui,  en  présence  d’un  kyste  rompu, 
sutura  purement  et  simplement  l’orifice  de  rup¬ 
ture.  Il  dut,  d’ailleurs,  inciser  ultérieurement  la 
poche  et  la  drainer. 

Les  opérations  habituellement  pratiquées  ont 
été  l’ouverture  du  kyste  en  deux  temps  ou  en  un 
temps,  l’extirpation  totale,  la  pancréatectomie 
partielle. 

L’incision  en  (Jeux  temps  (Thiersch,  Annandale, 
etc.)  est  un  mode  opératoire  exceptionnel.  L’ou¬ 
verture  en  un  temps  (Rokitansky)  est  générale¬ 
ment  adoptée. 

L’incision  du  kyste  ayant  été  suivie  ou- non  de 
l’excision  des  portions  bordantes  de  la  poche,  la 
poche  sera  drainée  et  fixée  aux  lèvres  de  l’incision 
pariétale,  ou  bien,  après  avoir  passé  un  gros  drain 
à  travers  la  région  lombaire  gauche,  on  pourra 
fermer  complètement  ,  l’incision  antérieure  du 
kyste  (Pearce  Gould).  Une  fistule,  laissant  écouler 
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un  liquide  à  pouvoir  digestif  assez  puissant,  persis¬ 
tera  longtemps.  Si  elle  devient  permanente,  nous 
verrons  plus  loin  comment  on  peut  la  supprimer. 

Signalons  l’importance  de  pansements  répétés 
et  soignés,  destinés  à  empêcher  le  contact  prolongé 
des  sucs  digestifs  avec  les  bords  de  la  plaie. 

L’extirpation  totale  se  pratique,  dans  les  cas 
favorables, par  énucléation  du  kyste.  Nous  avons 
insisté  sur  ce  fait  que  certains  kystes  (kystes 
épithéliaux)  peuvent  être  énucléables.  Il  y  a  là 
une  condition  spéciale  favorable,  dont  le  chirur¬ 
gien  doit  faire  profiter  son  opéré.  Ces  kystes  épi¬ 
théliaux  peuvent,  eux-mêmes,  contracter  des 
adhérences  secondaires  qui  les  rendent  inextir¬ 
pables.  Enfin  les  pseudo-kystes  ne  sont  jamais 
énucléables.  En  résumé,  on  ne  peut  dire  que  l’énu¬ 
cléation  soit  le  procédé  de  choix  ■:  l’indication 
opératoire  dépend  de  la  variété  de  tumeur  rencon¬ 
trée  par  le  chirurgien. 

La  pancréatectomie  partielle  est  une  interven¬ 
tion  exceptionnelle  quiparaît  indiquéepour  le  trai¬ 
tement  des  kystes  mobiles,  siégeant  sur  la  queue 
du  pancréas.  La  première  extirpation  totale  de 
kyste  du  pancréas  a  été  pratiquée  par  Bozeman, 
en  1881. 

Quels  sont  les  résultats  de  ces  opérations  ? 
M.  Villar,dans  son  rapport  au  Congrès  de  chirurgie 
de  1905 ,  attribue  :  àl’extirpation  2  morts  sur  26  cas, 
soit  5  p.  100  de  mortalité;  à  la  marsupialisation 
7  morts  sur  125  cas,  soit  7  p.  100  de  mor¬ 
talité.  En  réalité,  cette  évaluation  est  faussée 
par  ce  fait  que  M.  Villar  a  mis  toutes  les 
extirpations  partielles  au  compte  de  la  marsu- 
piaUsation.  Gobell,  au  Congrès  de  chirurgie  alle¬ 
mand  de  1907,  a  fait  la  distinction  entre  l’ex¬ 
tirpation  partielle  et  la  marsupialisation.  Sm 
227  cas,  il  compte  28  extirpations  totales  avnc 
3  morts  (10  p.  100  de  mortalité),  9  extirpations 
partielles  avec  5  morts  (55  p.  100),  190  marsupia¬ 
lisations  avec  7  morts  (3  p.  100).  Les  statistiques 
plus  récentes,  celle  de  Kyewski  en  particulier, 
modifient  peu  ces  évaluations. 

Que  faut-il  conclure  ?  La  marsupialisation,  pro¬ 
cédé  de  nécessité,  est  le  plus  souvent  seule  pos¬ 
sible,  et  sa  mortalité  est  minime.  L’extirpation 
totale,  procédé  idéal  lorsqu’il  est  possible,  est  plus 
grave  que  la  marsupialisation.  L’extirpation  par¬ 
tielle  est  souvent  un  aveu  d’impuissance  du  chi¬ 
rurgien,  qui  s’est  engagé  témérairement  dans  une 
manoeuvre  qu’il  ne  peut  effectuer  complètement 
et  qui  fait  courir  de  grands  risques  au  patient. 
Retenons  que  l’extirpation  des  kystes  du  pancréas 
est  rarement  possible.  Les  causes  de  la  mort  après 
les  opérations  pour  kyste  du  pancréas  sont  très 
variables.  Immédiatement,  le  shock  est  à  redouter 


chez  les  sujets  cachectiques.  La  péritonite,  la 
gangrène  de  la  paroi,  ont  été  signalés  comme  cause 
de  mort.  L’action  digestive  de  la  sécrétion  kys¬ 
tique  favoilse  ces  accidents. 

Dans  les  jours  qui  suivent  l’opération  peut 
apparaître  une  cholérragie  par  l’incision  du 
kj'ste  (cas  deQuénu,  Kyewsky)  :  c’est  une  compli¬ 
cation  bénigne  et  très  passagère,  guérissant  spon¬ 
tanément. 

Certains  kystes  épithéliaux  subissent  une  évo¬ 
lution  maligne. 

La  persistance  de  la  fistule  après  incision  du 
kyste  est  une  complication  redoutée  des  opéra¬ 
tions  de  n’.asurpialisation.  En  réalité,  si  l’on  con¬ 
sulte  les  observations,  la  persistance  indéfinie  de  la 
fistule  est  assez  rare  (i).  La  guérison  de  cette 
fistule,  qui  laisse  écouler  un  liquide  plus  ou  moins 
riche  en  ferments,  peut  s’obtenir  spontanément 
ou  avec  l’aide  du  traitement  antidiabétique  pré¬ 
conisé  par  Wohlgemuth. 

Si  cette  fistule  persistait  après  l’emploi  de  tous 
les  petits  procédés  habituellement  recommandés 
(cautérisation  de  la  fistule,  tamponnement  de  cette 
dernière  injection  bismuthée),  il  nous  resterait 
d’intéressants  moyens  thérapeutiques  à  notre  dis¬ 
position. 

Nous  signalerons  les  tentatives  curieuses  de 
Weir,d’Ombrédanne,  qui  ont  pratiqué  préventive¬ 
ment  l’anastomose  d’emblée  du  kyste  avec  l’in¬ 
testin.  Cette  opération  est  passible  de  critiques 
formulées  à  la  Société  de  chirurgie  par  M.  Quénu. 
Lorsque  la  fistule  est  acquise,  son  traitement  idéal 
semble  consister  en  une  fistulo-entérostomie,  ou 
plutôt  une  fistulo -gastrostomie,  comme  l’ont  fait 
Doyon  et  Michon.  Kehr,  dans  un  cas,  aboucha  la  fis¬ 
tule  dans  la  vésicule  biliaire,  puis  celle-ci  dans  l’es¬ 
tomac.  Nous  ne  saurions  trop  insister  sur  le  fait 
que  les  fistules  persistantes  sont  l’exception  et 
qu’il  ne  faut  jamais  se  presser  d’intervenir  chi¬ 
rurgicalement. 

(i)  Desvaux  de  Dyf.,  thèse  Paris,  1911. 
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LA 

TUBERCULOSE  DE  LA  RATE 

le  D'  P.  EMILE-WEIL, 

Médecin  des  hôpitaiK  de  Paris. 

Pendant  longtemps,  on  ne  connut,  en  fait  de 
tuberculose  splénique,  que  les  localisations  secon¬ 
daires  de  l’infection  tuberculeuse. 

L,a  rate  est  constamment  tuméfiée  dans  la  gra- 
nulie,  comme  elle  l’est  dans  la  fièvre  typhoïde. 
Des  poids  de  400  à  1000  grammes  n’y  sont  pas 
exceptionnels.  Cette  tuméfaction  relève  à  la 
fois  de  la  présence  des  tubercules  miliaires,  de  la 
congestion  de  l’organe  et  de  sa  prolifération  cellu¬ 
laire. 

Dans  les  divers  types  de  tuberculose  pulmo¬ 
naire  de  l’adulte,  la  rate  est  rarement  atteinte,  et 
l’augmentation  de  son  volume  est  cliniquement 
inhabituelle.  Toutefois,  dans  les  formes  aiguës  ou 
subaiguës,  la  participation  de  la  rate  est  plus  fré¬ 
quente  que  dans  les  formes  chroniques.  Ce  sont 
des  tubercules  de  volume  variable,  blancs  ou 
jaunâtres,  plus  ou  moins  caséeux,  quelquefois 
calcifiés  (pierres  de  la  rate),  que  l’on  y  ren¬ 
contre  ailleurs. 

Chez  l’enfant,  la  tuméfaction  splénique  se  ren¬ 
contre  plus  souvent,  aussi  bien  dans  la  tubercu¬ 
lose  pulmonaire  que  dans  les  lésions  tubercu¬ 
leuses  des  os  ou  des  articulations.  C’est  au  point 
que  M.  Marfan  enseigne,  qu’en  présence  d’une 
splénomégalie  de  la  deuxième  enfance,  c’est  à  la 
tuberculose  qu’il  faut  penser  tout  d’abord,  alors 
que  c’est  de  la  syphilis  que  relèvent  la  plupart  des 
splénomégalies,  dans  la  première  enfance. 

Enfin,  l’examen  de  l’abdomen  permet  de  cons¬ 
tater  une  hypertrophie  presque  constante  de  la 
rate,  au  cours  de  la  péritonite  tuberculeuse  et  des 
cirrhoses  tuberculeuses  du  foie. 

Mais  ce  n’est  guère  que  par  une  recherche  cli¬ 
nique  méthodique  qu’on  arrive  à  constater  ce 
symptôme,car  lasplénomégalie  n’attirepas  l’atten¬ 
tion  sur  elle  par  des  troubles  fonctionnels  ou  de 
la  douleur. 

Cette  participation  de  la  rate  dans  les  diverses 
formes  d’infection  tuberculeuse  offre  un  grand 
intérêt  au  point  de  vue  théorique.  Ces  lésions 
spléniques  relèvent,  en  effet,  delabacillémie,  de  la 
septicémie  tuberculeuse,  dont  les  travaux  de  Jous- 
set  nous  ont  fait  connaître  la  fréquence  et  l’im¬ 
portance  dans  les  diverses  localisations  cliniques 
de  la  tuberculose. 


ha.  tuberculose  primitive  de  la  rate,  décrite 


d’abord  d’après  six  observations  dans  un  mémoire 
de  Quénu  et  Baudet,  fut  l’objet  de  diverses  com¬ 
munications  de  Rendu  et  Widal,  Moutard-Martin 
et  Eefas,  Achard  et  Castaigne.  Refas  en  fit  le  sujet 
de  sa  thèse  inaugurale.  Depuislors,  avec  Jeanselme, 
avec  P.-E  Eaunois,  nous  en  avons  poursuivi  l’étude. 

C’est  surtout  chez  l’adulte,  et  plus  fréquemment 
chez  riionime,  qu’on  en  a  constaté  l’apparition. 
ha.  maladie  se  présente  comme  une  splénomégalie 
chronique.  Cependant,  dans  un  cas  resté  isolé, 
publié  par  Scharoldt,  on  eut  affaire  à  une  tuber¬ 
culose  aiguë  primitive  de  la  rate. 

Comme  les  autres  glandes  vasculaires  sanguines, 
la  rate  est  toujours  atteinte  par  l’infection  bacil¬ 
laire  d’une  façon  secondaire.  Une  bacillémie,  con¬ 
sécutive  à  une  lésion  antérieure  pulmonaire  ou 
gangUonnaire,  est  la  modaUté  par  laquelle  s’opère 
rensemencement  ;  mais  la  lésion  tuberculeuse  pri¬ 
mitive  a  pu  passer  méconnue,  rester  silencieuse  et 
chniquement  la  splénomégalie  paraît  primitive. 

Des  Usions  anatomiques,  constatées  dans  ces  cas 
lors  d’opérations  ou  d’autopsies,  sont  diverses  et 
assez  déroutantes  à  l’examen;  en  effet,  d’une  part, 
des  altérations  banales,  très  importantes,  peuvent 
faireméconnaîtreleslésionstuberculeusesdiscrètes, 
qu’elles  cachent  ;  d’autre  part,  les  lésions  peuvent 
prendre  l’aspect  de  réactions  inflammatoires  ba¬ 
nales,  d’aspect  complètement  atypique  ;  il  en  est 
ainsi,  par  exemple,  dans  la  cirrhose  hypertrophique 
tuberculeuse  de  la  rate.  On  peut  décrire  plusieurs 
formes  de  tuberculose  splénique  primitive  :  une 
forme  scléro-caséeuse,  une  forme  nécroso-héniorra- 
gique,  une  forme  de  cirrhose  hypertrophique. 
D’autres  types  anatomiques  relèvent  peut-être  du 
même  agent  pathogène,  le  bacille  de  Koch. 

Dans  la  forme  scléro-caséeuse,  la  rate  volumi¬ 
neuse  (500  grammes  à  3*‘»,5oo),  adhérente,  bos¬ 
selée,  présente,  .sur  un  fond  brunâtre,  des  Hocs 
blanchâtres  ressemblant  à  des  infarctus.  Ces  zones, 
de  contours  polylobés,  sont  entourées  de  Kandes 
scléreuses,  où  l’on  trouve  des  vaisseaux  sclérosés, 
parfois  atteints  de  dégénérescence  amyloïde.  Ces 
blocs  sont  généralement  constitués  par  une  sub¬ 
stance  nécrosée  sans  aucune  structure  Cellulaire  ; 
parfois,  à  leur  périphérie,  on  reconnaît  cependant 
les  débris  nucléaires,  de  l’infiltration  embryon¬ 
naire,  ou  même  de  rares  cellules  géantes  isolées. 
Dans  leur  intervalle,  la  pulpe  splénique  est  sclé¬ 
rosée,  surchargée  de  pigments,  congestionnée  ;  on 
ne  retrouve  pas  de  corpuscules  de  Malpighi.  Il  est 
exceptionnel  de  pouvoir  mettre  en  évidence  le  ba¬ 
cille  de  Koch  par  l’examen  histologique,  et  il  faut 
recourir  à  l’inoculation. 

Ea  forme  «écroso-/îé«iorrag/çiic,décritepar  Achard 
et  Castaigne,  se  rapproche  de  la  précédente  ;  la 
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rate,  très  volumineuse  (i.ooo  à  1.500 grammes), 
présente  des  blocs  grisâtres,  bosselant  l’organe. 
Les  zones  blanches  sont  nécrosées,  en  état  de  dégé¬ 
nérescence,  plus  hjmline  que  caséeuse,  où  l’on  ne 
reconnaît  aucune  structure  cellulaire  ;  la  sclérose, 
les  lésions  vasculaires  sont'  considérables  dans 
l’intervalle;  mais,  en  outre,  de  véritables  hémor¬ 
ragies  s’associent  à  la  sclérose  pour  tuméfier  l’or¬ 
gane.  L’histologie  permet  parfois  de  déceler  quel¬ 
ques  cellules  géantes  et  de  rares  bacilles  qui  carac¬ 
térisent  les  lésions. 

Ces  deux  types  anatomiques  nous  paraissent 
deux  variétés  de  la  même  forme,  décrites  à  deux 
moments  différents  de  leur  évolution.  Les  lésions 
banales  de  congestion,  d’hémorragie,  de  sclérose 
s’associent  en  proportions  diverses  selon  les  cas, 
pour  faire  passer  au  second  plan  les  lésions  spé¬ 
cifiques  tout  à  fait  discrètes  et  même  les  dissi¬ 
muler. 

Mais,  dans  d’autres  faits,  les  lésions  spécifiques 
peuvent  manquer  complètement.  Nous  avons 
jadis  décrit  avec  Jeanselme  une  cirrhose  hyper¬ 
trophique  tuberculeuse  de  la  rate]  nous  en  avons 
depuis  observé  de  nouveaux  cas.  La  rate,  volu¬ 
mineuse  (600  à  1.500  graûunes),  adhérente, 
doublée  d’une  coque  de  périsplénite,  est  exsangue 
à  la  coupe,  brunâtre.  La  sclérose  de  la  capsule, 
des  vaisseaux,  l’épaississement  des  tractus  con¬ 
jonctifs  sont  considérables  ;  enfin  la  pulpe  est  le 
siège  d’une  sclérose  réticulaire  avec  grosse  macro- 
phagie  et  prolifération  cellulaire.  Il  n’y  a 
point  de  congestion  capillaire,  ni  d’hémorragie 
interstitielle.  L’histologie  ne  permet  pas  de 
déceler  trace  de  lésions  spécifiques;  mais  l’ino¬ 
culation  révèle  que  la  lésion  est  d’essence  tuber¬ 
culeuse,  ce  que  la  clinique  permettait  déjà  de 
penser,  car  ces  rates  furent  constatées  chez  des 
sujets  atteints  depuis  de  longues  années  de  tuber¬ 
culose  osseuse,  de  rétrécissement  mitral,  de  lé¬ 
sions  pulmonaires  fibreuses,  etc.  Mais  ces  rates 
peuvent  se  voir  aussi  chez  des  sujets  guéris  de  leur 
tuberculose  primitive,  de  sorte  que  leur  nature 
tuberculeuse  a  souvent  été  méconnue.  Cette  rate 
fibro-adénique,  souvent  accompagnée  de  cirrhose 
du  foie,  correspond,  en  effet,  en  clinique,  à  la  splé¬ 
nomégalie  primitive  décrite  par  Banti,  et  une 
partie  de  la  maladie,  ou  mieux  du  syndrome  de 
Banti,  nous  paraît  être  causée  par  la  tuberculose 
atypique  de  la  rate. 

C'est  sur  des  rates  scléreuses  que  se  développe 
également  la  dégénérescence  amyloïde.  La  rate 
scléro-amyloîde  constitue  encore  une  variété  de 
tuberculose  splénique.  Cette  dégénérescence  ne 
frappe  pas  plus  une  rate  saine  qu’elle  n’atteint  un 
rein  sain  ;  on  n’y  trouve  point,  en  général,  de  lé¬ 


sions  spécifiques  tuberculeuses,  mais  seulement 
des  lésions  de  sclérose  vasculaire  et  réticulaire 
plus  ou  moins  marquée. 

Peut-être  même  certaines  splénomégalies  de 
type  lymphadénique  ont-elles  ponr  cause  l’infec¬ 
tion  tuberculeuse.  On  sait  (pie  le  bacille  de  Koch 
réalise  dans  les  ganglions  une  pseudo-lympha- 
dénie,  qui  offre  non  seulement  l’aspect  clinique, 
révolution  de  la  lymphadénie  véritable,  mais 
même  les  lésions  microscopiques,  si  bien  que  seuls 
les  résultats  de  l’inoculation  et  un  examen  histo¬ 
logique  minutieux  arrivent  à  en  préciser  la 
nature.  L’identité  des  tissus  ganglionnaire  et  splé¬ 
nique  permet  de  penser  à  une  similitude  de  dévia¬ 
tions  pathologiques. 


Le  tableau  clinique  des  splénomégalies  tubercu¬ 
leuses  primitives  n’est  pas,  la  jrlupart  du  temps, 
caractéristique.  Le  diagnostic  de  l’affection  en  est 
cependant  possible. 

Le  début  se  fait  dans  la  moitié  des  cas  par  des 
douleurs  siégeant  dans  les  régions  spléniques, 
légères  ou  intenses,  souvent  aiguës,  passagères  ou 
durables,  et  avec  exacerbations  paroxystiques.  Ces 
douleurs  empêchent  le  décubitus  latéral  gauche. 
Elles  résultent,  soit  d’adénites  péritonéales,  soit 
du  déplacement  de  l’organe  hypertrophié,  soit  de 
compressions  nerveuses.  —  Des  troubles  digestifs 
peuvent  aussi  marquer  l’entrée  en  scène  de  l’infec¬ 
tion  ou  apparaître  bientôt  :  ce  sont  l’anorexie,  des 
vomissements  alimentaires  ou  biliaires,  de  la  diar¬ 
rhée  ou  de  la  constipation.  On  voit  alors  le  malade 
maigrir  et  l’émaciation  va  en  progressant.  Des 
transpirations,  quelques  hémorragies  (épistaxis, 
hémorroïdes)  avec  fièvre  irrégulière,d’ordinairepeu 
intense,  constituent,  avec  les  modifications  san¬ 
guines  les  symptômes  généraux,  absents  le  plus 
souvent.  Petit  à  petit,  l’état  général  s’aggrave  et 
s’installe  avec  cachexie,  fébrile  ou  non,  avec  ten¬ 
dances  hémorragiques  et  œdème  des  jambes. 

A  l’examen  de  l’abdomen,  on  constate  une 
tumeur  splénique,  déformant  le  ventre,  développée 
surtout  dans  sa  moitié  gauche.  A  la  palpation, 
toujours  sensible,  parfois  douloureuse,  on  trouve 
la  rate,  non  seulement  augmentée  de  volume,  mais 
encore  accrue  de  consistance.  La  glande  conserve 
généralement  sa  forme,  ses  incisures  qui  sont  plus 
nettement  découpées,  mais  cependant  présente 
parfois  des  bosselures. 

L’hypertrophie  splénique  se  fait  en  tous  sens, 
mais  prédomine  dans  le  sens  vertical  et  vers  en 
haut,  au  point  de  susciter  souvent  des  sym¬ 
ptômes  pseudo-pleurétiques. 
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On  peut,  d’après  les  ssunptômes,  toujours 
décrire  deux  formes  cliniques  :  la  tuberculose 
splénique  peut  se  présenter  comme  une  splénomé¬ 
galie  avec  cyanose  et  polycythémie,  ou  comme  une 
splénomégalie  avec  anémie.  I,a  ;  cyanose  était 
marquée  dans  les  cas  de  Rendu  et  Cordai,  de 
Concinotti  :  localisée  à  la  face  et  aux  extrémités, 
elle  ne  s’accompagnait  pas  de  déformations 
osseuses.  L’examen  du  sang  montre  une  poly¬ 
cythémie  plus  ou  moins  intense,  avec  augmenta¬ 
tion  ou  état  normal  de  l’hémoglobine,  mais  la 
cyanose  peut  exister  sans  que  le  nombre  des 
globules  rouges  soit  accru.  Par  contre,  dans 
certains  cas,  où  il  y  a  non  cyanose,  mais  subictère 
comme  dans  le  cas  de  Moutard-Martin,  la  poly¬ 
cythémie  est  intense  :  8.200.000  hématies  par 
millimètre  cube.  Dans  la  forme  anémique,  les 
téguments  sont  de  teinte  pâle,  d’un  blanc 
sale  :  tantôt  il  y  a  simplement  achrodermieetles 
globules  rouges  sont  en"  nombre  subnonnal  ; 
tantôt  il  y  a  anémie  vraie,  avec  diminution  de 
l’hémoglobine  proportionnelle  ou  de  type  chlo¬ 
rotique;  enfin  on  peut  constater  le  S5mdrome 
de  l’anémie  myéloïde,  soit  seulement  dans  les 
derniers  jours  de  l’affection,  comme  dans  un  cas 
personnel,  soit  pendant  un  temps  assez  long. 
Dans  un  fait  de  René  Marie,  la  tuberculose 
évolua  sans  hypertrophie  considérable  de  la  rate, 
en  prenant  le  masque  d’une  anémie  pernicieuse 
cryptogénique.  La  leucocytose  est  variable,  le 
nombre  des  leucocytes  est  voisin  de  la  normale 
ou  augmenté.  Il  y  a  ordinairement  polynucléose 
avec  éosinophilie  légère  et  augmentation  des 
macrophages  du  sang,  comme  dans  la  plupart  des 
splénites  chroniques.  La  réaction  amyéloïde 
accompagne  les  formés  anémiques  très  accusées. 

A  côté  de  ces  types  hématologiques,  nous 
devons  signaler  les  formes  accompagnées  de  la 
tuberculose  splénique.  On  pourrait  multipher 
celles-ci  ;  nous  signalerons  seulement  les  princi¬ 
pales. 

Certains  malades  présentent  à  l’examen  une 
hypertroplrie  simultanée  de  la  rate  et  du  foie 
(cas  de  Cottet  et  Gallavardin).  Ce  type  spléno- 
hépatique  est  presque  aussi  fréquent  que  le  type 
splénique  pur. 

D’autres  malades  sont  porteurs,  en  outre,  d’adé¬ 
nopathies  périphériques  (cas  de  Counnont,  Tixier 
et  Bonnet),  avec  ou  sans  tuméfaction  simul¬ 
tanée  du  foie.  On  est  alors  en  présence  d’une 
pseudo-lymphadénie  d’origine  tuberculeuse. 
D’autres  présentent  avec  leur  splénomégalie 
des  lésions  des  séreuses  (plèvre,  péritoine,  endo¬ 
carde,  péricarde.  Avec  P.  E.  Latmois,  j’ai  insisté 
sur  la  haute  valeur  séméiologique  des  lésions 


valvulaires  du  cœur  au  cours  des  splénomé- 
galies,  qui  résultent,  comme  la  splénomégalie, 
d’une  bacillémie  tuberculeuse  antérieure.  L’asso¬ 
ciation  de  ces  deux  organopathies,  en  appa¬ 
rence  indépendantes,  perm.et,  en  l’absence  de 
valvulite  chronique  ancienne,  capable  de  provo¬ 
quer  une  splénomégahe  par  infarctus,  d’affinner 
l’existence  d’une  tuberculose  splénique. 

Diverses  localisations  tuberculeuses  j)euvent 
encore  compliquer  l’atteinte  splénique  ;  des 
lésions  pulmonaires,  généralement  discrètes  et 
d’évolution  scléreuse,  des  altérations  osseuses  par 
exemple,  qui  aident  au  diagnostic. 

Dévolution  de  la  tuberculose  prhnitive  de  la 
rate  est  lente  et  chronique.  L’accroissement  de  la 
tumeur  se  fait  par  poussées,  généralement  dou¬ 
loureuses  et  fébriles.  La  marche  de  l’affection 
est  progressive  et  fatale,  à  moins  d’interventions, 
et  se  termine  en  un  ou  deux  ans  après  le  début 
apparent  de  la  maladie.  Les  formes  avec  poly¬ 
cythémie  paraissent  évoluer  plus  lentement 
(six  à  huit  ans).  La  mort  survient  par  cachexie, 
au  cours  d’une  compUcation,  par  infection  secon¬ 
daire,  ou  généralisation  de  la  tuberculose. 

Le  pronostic  est  donc  grave,  surtout  en  l’absence 
d’un  traitement  nettement  approprié.  C’est  dire 
l’intérêt  qu’il  y  a  pour  le  médecin  à  poser  un  dia¬ 
gnostic  clair  et  précoce. 

Le  diagnostic  de  la  tuberculose  primitive  de 
la  rate  se  fera  en  deux  étapes  :  dans  une  pre¬ 
mière,  il  faudra  reconnaître  l’existence  d’une 
splénomégalie  chrçnique  ;  dans  une  seconde,  arri¬ 
ver  à  en  savoir  la  nature. 

Les  splénomégalies  se  présentent  en  clinique 
sous  divers  aspects  :  la  splénomégahe  peut  être 
isolée,  ou  accompagnée  de  tuméfaction  hépa¬ 
tique,  d’adénopathies,  d’où  constitution  de  trois 
syndromes  :  syndrome  splénique  pur,  syndrome 
spléno-hépatique,syndromespléno-adéniqu£.  Nous 
avons  dit  plus  haut  que  l’infection  tuberculeuse 
pouvait  réaliser  ces  trois  tableaux  chniques. 

S’il  est  facile  de  reconnaître  la  splénomégalie, 
quand  elle  se  complique  d’autres  hypertrophies 
viscérales,  cela  peut  être  moins  aisé  s’il  y  a 
simplement  tumeur  de  l’hypocoudre  gauche. 
Il  sera  .nécessaire  alors  de  la  différencier  des 
tumeurs  du  rein  gauche,  de  la  queue  du  pancréas, 
de  l’angle  gauche  colique,  etc.  On  se  fondera  sur 
la  forme  et  la  situation  de  la  tumeur,  les  carac¬ 
tères  hbmœomorphes  de  l’hypertrophie  de  la 
rate,  et  les  incisions  profondes  de  son  bord  anté¬ 
rieur. 

Voyons  quelles  sont  les  causes  des  divers  syn¬ 
dromes. 

Le  syndrome  spléno-adênique  est  réalisé  par  la 
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lyinpliadénie  dans  ses  deux  types  leucémique) 
et  aleucémique  et  par  la  lymphosarcomatose. 
Les  infections,  qui  le  suscitent  encore,  sont  sur¬ 
tout  la  tuberculose,  plus  rarement  la  syphilis. 

Le  syndrome  spléno-hcpatique  résulte  aussi  de 
la  lyinpliadénie,  des  infections  chroniques 
tuberculeuses,  syphilitiques  et  paludiques,  qui 
produisent  simultanément  dans  le  foie  et  dans  la 
rate  la  sclérose  ou  la  dégénérescence  amyloïde, 
des  hépatites  primitives,  hépatites  alcooliques, 
maladie  de  Hanot,  cirrhoses  biliaires,  angio- 
chohtes  ictériques,  retentissant  secondairement 
sur  la  rate. 

Le  syndrome  splénique  pur  ressortit  aux  mêmes 
facteurs  étiologiques.  Nous  retrouvons  la  l>mi- 
phadénie  lymphatique  ou  inyélogène,  leucémique 
ou  aleucémique,  —  les  affections  primitives  du 
foie,  restées  latentes  cliniquement,  —  et  des 
maladies  infectieuses,  paludisme,  kala-azar,  syphilis 
et  tuberculose.  Il  n’y  a  guère  à  ajouter  à  ces 
splénomégalies  que  quelques  splénites  infec¬ 
tieuses  chroniques  banales,  des  tumeurs  de  la 
rate  (sarcome,  splénome,  endothéliome),  enfin 
des  kystes,  parmi  lesquels  le  kyste  hydatique. 

Pour  arriver  à  pénétrer  la  cause  d’une  spléno¬ 
mégalie,  il  nous  faudra  pratiquer  d’abord  un 
examen  complet  du  malade,  reconnaître  s’il  y  a 
ou  non  des  modifications  physiques  ou  fonction¬ 
nelles  du  foie,  des  adénopathies,  ou  établir  que 
la  rate  est  seule  atteinte.  Nous  passerons  ensuite 
en  revue  les  antécédents  du  malade,  les  maladies, 
les  infections  qu’il  a  pu  subir  (syphihs,  palu¬ 
disme,  tuberculose,  etc.).  Nous  rechercherons 
s’il  n’y  a  pas,  dans  d’autres  viscères,  des  traces 
d’une  infection  antécédente  persistante,  ou 
éteinte.  Nous  avons  dit  la  haute  valeur  des  lésions 
séreuses  pour  reconnaître  l’existence  d’une  tuber¬ 
culose  latente. 

L’examen  hématologique  nous  permettra  d’éli¬ 
miner  ou  d’affirmer  l’existence  de  la  leucémie. 
La  formule  sanguine  de  la  lymphadénie,  moins 
facile  à  reconnaître  que  celle  de  la  leucémie, 
est  cependant  différente  de  celles  des  infections 
chroniques,  où  l’on  trouve  une  polynucléose 
avec  abondance  de  macrophages  et  d’éosino¬ 
philes.  Mais  le  seul  examen  cytologique  ne  permet 
généralement  pas  de  mener  jusqu’au  bout  le 
diagnostic  étiologique.  D’autres  épreuves  de 
laboratoire  seront  plus  efficaces.  La  réaction  de 
Wassermann,  le  séro-diagnostic  d’Arloing,  l’oph- 
talmo-,  l’intradenno-réaction  devront  être  pra¬ 
tiquées  pour  différencier  la  syphilis,  la  tuberculose. 
:  La  ponction  de  la  rate,  la  recherche  de  l’héma¬ 
tozoaire  dans  le  sang  aideront  à  reconnaître  le 
kala-azar,  le  paludisme. 


Enfin,  l’épreuve  thérapeutique  par  le  traite¬ 
ment  mercuriel,  le  salvarsan,  la  quinine,  la  radio¬ 
thérapie,  fourn'ra  des  indications  sur  la  nature 
syphilitique,  paludique  ou  lymphadénique  de  la 
splénomégalie. 

C’est  par  ces  méthodes  de  laboratoire,  venant 
au  secours  des  méthodes  cliniques,  que  le  dia¬ 
gnostic  de  la  splénomégalie  pourra  se  faire. 
Parfois  il  y  a  aura  intérêt  à  le  compléter  par 
l’intervention  chirurgicale. 

En  effet,  si  la  leucémie,  si  la  lymphadénie 
doivent  rester  entièrement  dans  les  mains  du 
médecin,  surtout  depuis  l’ôre  radiothérapique, 
diverses  splénomégalies  se  trouvent  bien  de 
l’intervention  chirurgicale. 

En  ce  qui  concerne  la  tuberculose  primitive 
de  la  rate,  les  traitements  généraux  par  le  fer, 
l’arsenic,  arrivent  à  peine  à  en  retarder  l’évolu¬ 
tion  et  à  remonter  l’état  général.  La  radio¬ 
thérapie  n’y  donne  guère  aussi  que  des  résultats 
médiocres.  Au  contraire,  la  splénectomie,  partielle 
ou  totale,  a  pu,  dans  certains  cas  de  spléno¬ 
mégalies  isolées,  être  suivie  de  brillants  succès. 
Malheureusexnent,  quand  il  y  a  en  même  temps 
des  altérations  du  foie  ou  des  ganglions,  il  est 
contre-indiqué  d’y  avoir  recours,  et  il  faut,  dans 
ce  cas,  se  contenter  du  traitement  médical  pure¬ 
ment  palliatif. 


INDICATIONS  OPÉRATOIRES 

AU  COURS 

DES  MALADIES  CHRONIQUES 
DE  LA  RATE 

le  D'  A.  CLERC, 

Médecin  des  hôpitaux  de  Paris. 

Malgré  les  progrès  réalisés  dans  la  connaissance 
des  affections  spléniques,  nous  manquons  encore 
d’une  thérapeutique  rationnelle,  strictement  médi¬ 
cale.  La  physiologie  et  la  clinique  nous  en  donnent 
d’ailleurs  la  raison. 

Nous  savons  que,  parmi  les  fonctions  diverses 
de  la  rate,  aucune  d’elles  ne.  présente  mie  telle 
importance,  que,  chez  l’animal  comme  chez 
l’homme,  le  fait  de  leur  suppre.ssion  puisse  entraî¬ 
ner  la  mort  ou  tout  au  moins  des  troubles  irré¬ 
médiables  ;  à  peine,  après  la  splénectomie,  peut-on 
noter  un  certain  degré  d’hyperleucocytose,  une 
diminution, ou  bien,au  contraire,  une  augmentation 
du  nombre  des,  hématies,  accompagnée  d’ime  mo¬ 
nonucléose  et  surtout  d’une  éosinophilie  plus  ou 
moins  accentuées,  tous  phénomènes  transitoires, 
tant  s’exerce  victorieusement  la  suppléance 
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des  centres  hématopoiétiques  ou  leur  hypertrophie 
compensatrice. 

Appliquées  à  la  pathologie,  ces  notions  nous 
expliquent  pourquoi,  à  l’inverse  de  celle  d’autres 
viscères  (foie,  reins,  capsules  surrénales,  etc.), 
l’insuffisance  de  la  rate  ne  se  révèle  par  aucun 
syndrome  caractéristique  ;  indépendamment  de 
certains  accidents  suraigus,  tels  qu’ahcès,  rup¬ 
ture,  etc.  et  de  certains  troubles  dus  à  son  dépla¬ 
cement,  tous  symptômes  d’ordre  chirurgical,  la  rate 
pathologique  se  révèle  en  général  an  médecin  quand 
elle  acquiert  des  dimensions  anormales.  Elle  déter¬ 
mine  alors  des  douleurs  persistantes,  ou  bien  elle 
agit  mécaniquement,  en  comprimant  les  organes 
voisins  et  en  gênant  le  malade  par  son  poids  même 
qui  peut  atteindre  jusqu’à  3  et  5  kilogrammes  ; 
en  d’autres  cas,  le  tissu  splénique  devient  le 
réceptacle  d’agents  figurés  (échinocoques,  héma¬ 
tozoaires),  le  siège  de  kystes  ou  de  néoplasmes, 
parfois  même  un  centre  où  s’élaborent  des  sub¬ 
stances  nocives,  susceptibles  de  produire  les 
désordres  les  plus  sérieux,  localement  ou  à  dis¬ 
tance.  Pour  combattre  efficacement  les  spléno- 
pathies,  les  moyens  médicaux  sont  bien  limités  ; 
dans  les  affections  aiguës,  telles  que  dothiénen- 
thérie,  typhus  récurrent,  le  traitement  spécial 
est  illusoire  ;  certains  agents  spécifiques,  tels  que 
la  quinine,  le  mercure,  .et  probablement  l’arséno- 
benzol,  peuvent  se  montrer  parfois  efficaces,  à 
condition  d’être  employés  d’une  manière  précoce 
et  que  la  cause  première  de  la  maladie  puisse 
être  mise  en  évidence  ;  l’anémie,  qui  accompagne 
si  souvent  la  splénomégalie,  peut  également  être 
améliorée  au  mo5'en  du  fer  ou  de  l’arsenic  ; 
l’opothérapie  splénique  compte  aussi  des  par¬ 
tisans  ;  pourtant,  ces  tentatives  ne  s’adressent 
pas  à  la  lésion  splénique  même,  et  elles  risquent 
d’être  d’autant  plus  infructueuses  que  le  tissu  pa¬ 
thologique  de  l’organe,  néoplasque  ou  fibreux, 
se  montre  souvent  d’emblée  rebelle  à  toute  action 
médicamenteuse. 

La  question  de  la  suppression  radicale  de  la 
rate  se  pose  donc  presque  fatalement  à  l’esprit  ; 
la  radiothérapie  a  permis  de  réaliser  en  ce  sens  un 
progrès  important,  mais  elle  n’agit  que  d’une 
façon  incomplète  :  encore  ne  détruit-elle  que  les 
tissus  vivants  et  reste-t-elle  sans  action  sensible 
sur  le  tissu,  en  quelque  sorte  indifférent,  que  repré¬ 
sente  la  sclérose  constituée. 

Le  traitement  chirurgical  est  donc  susceptible, 
dans  bien  des  cas,  de  représenter  la  méthode  de 
choix.  Depuis  que  Quittenhamm,  en  1835,  pra¬ 
tiqua  l’ablation  d’une  rate  hypertrophiée,  la 
technique  s’est  bien  perfectionnée  et  les  suites 
opératoires  sont  devenues  de  moins  en  moins 


sérieuses  ;  les  dangers  réels  de  la  splénectomie 
vont  en  s’amoindrissant  de  jour  en  jour  ;  car, 
si  la  statistique  générale  la  plus  récente,  due  à 
Ben  Johnston,  donne  27  p.  100  de  morts  sur  708  in¬ 
terventions,  la  proportion  tombe  à  18  p.  100,  en  ne 
tenant  compte  qtre  des  observations  postérieures 
à  l’année  1900  ;  encore,  en  n’envisageant  que 
les  affections  d’ordre  médical,  ce  chiffre  doit-il 
être  ramené  à  13  p.  loo.  Evidemment,  toutes  les 
lésions  de  la  rate  n’entraînent  pas  le  même  pro¬ 
nostic  et  l’état  général  des  malades  doit  entrer  en 
ligne  de  compte  :  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que, 
par  elle-même  et  abstraction  faite  des  cas  d’infec¬ 
tion  de  la  plaie  chirurgicale,  la  splénectomie 
peut  entraîner  une  mort  rapide,  causés,  dans  la 
plupart  des  cas,  par  l’hémorragie,  trop  souvent 
liée  au  tiraillement  et  à  la  dilacération  d’une 
rate  exagérément  friable  ou  ayant  contracté  avec 
les  tissus  voisins  des  adhérences  telles  qu’elles 
rendent  l’extirpation  extrêmement  laborieuse, 
voire  même  impossible.  C’est  en  pareille  circons¬ 
tance,  ou  bien  quand  l’affaiblissement  des  forces 
est  trop  accentué,  que  l’on  pourrait  avoir  recours 
à  une  intervention  incomplète.  La  ligature  des 
vaisseaux  spléniques  a  été  proposée  par  quelques 
auteurs  ;  d’autres  ont  eu  recours  à  Vexosplé- 
nopexie  (J aboulay,  Quénu,  Villard)  ;  la  fixation 
de  la  rate,  son  encerclement  par  des  adhérences 
provoquées  ou  splénocUisis  (Schiassi)  ont  été 
préconisés;  on  y  a  même  joint,  en  certains  cas, 
l’opération  de  Tahna  ou  omeniopexie.  Il  est 
difficile  de  porter  sur  ces  procédés  un  jugement 
définitif  et,  tout  eu  les  mentionnant  incidem¬ 
ment,  nous  discuterons  surtout  les  indications  de 
la  splénectomie. 

1°  Splénopathies  d’origine  infectieuse.  — 
a.  Paludisme.  —  Depuis  l’échec  de  la  première 
tentative  de  Küchner  en  1855,  la  méthode  chirur¬ 
gicale  comptait  bien  peu  de  partisans,  quand  elle 
fut  réhabilitée  par  les  chirurgiens  italiens  et  donna, 
grâce  aux  progrès  de  la  technique  opératoire, 
des  résultats  de  plus  en  plus  satisfaisants.  Dès  1900, 
Jonnesca,’MichaiLlowsky  avaient  obtenu,  en  Rou¬ 
manie,  la  guérison  d’un  grand  nombre  de  malades. 
Cependant  l’intervention  est  loin  d’être  toujours 
suivie  dp  succès  :  la  statistique  de  Van  verts  (1897) 
accusait  une  mortalité  de  29  p.  100,  qui  passe 
à  27  dans  celle  de  Bessel  Hagen  (1900),  pour 
tomber  à  21  p.  loo  dans  celle  de  BenJ ohnston  (1908) 
portant  sur  189  cas  ;  encore,  suivant  Février,  le 
chiffre  était-il  de  loo  à  83  p.  100  avant  1885,  et 
de  30,4  entre  1885  et  1890  ;  Tricomi  et  Stierlin 
parlent,  l’un  de  ii  p.  100,  l’autre  de 6,25p.  too  > 
plus  récemment  {1910),  Papaïoanu,  sur  12  cas,  n’a 
eu  qu’un  insuccès. 
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Il  s’en  faut  de  beaucoup  que  toute  rate  palu¬ 
déenne  hypertrophiée  soit  justiciable  de  l’extir¬ 
pation.  lya  nécessité  du  traitement  chirurgical 
s’impose  en  cas  de  rupture,  de  torsion  du  pédi¬ 
cule,  et  parfois  d’ectopie.  Autrement,  mieux  vaut 
essayer  d’abord  les  moyens  médicaux  (quinine, 
opotliérapie)  et  ne  recourir  à  la  splénectomie  que 
si  la  sclérose  devient  irréductible  et  si  l’augmen¬ 
tation  de  volume  de  l’organe  devient  une  cause 
de  gêne  des  mouvements  respiratoires,  de  vo¬ 
missements,  de  douleurs  (Hartmann).  La  cachexie, 
la  cirrhose  hépatique,  l’ascite  ne  représen  eut 
des  contre-indications  que  si  elles  sont  trop  accen¬ 
tuées  ;  en  revanche,  les  accès  de  fièvre  commandent 
la  temporisation.  Parmi  les  malades,  il  faut  dis¬ 
tinguer  ceux  chez  lesquels  la  rate  est  mobile  et 
ceux  chez  lesquels  la  rate  est  fixe  :  dans  le 
premier  cas,  l’opération  est  facile  et  les  suites 
en  seraient  excellentes  :  dans  le  second,  elle 
constitue  une  erreur,  suivant  l’expression  de 
Santé  Solieri,  car  la  rupture  des  adhérences,  riches 
en  vaisseaux  de  nouvelles  formations,  entraîne 
des  hémorragies  souvent  mortelles  ;  mieux  vaut 
se  contenter  d’une  opération  exploratrice,  suscep¬ 
tible  parfois  par  elle-même  d’amener  une  amé¬ 
lioration  appréciable  (Brault,  d’Alger). 

Dans  les  cas  heureux,  la  splénectomie  ne  déter¬ 
mine  pas  seulement  la  cessation  des  troubles  locaux 
dus  à  l’hypertrophie  et  à  l’inflammation  de  la  rate 
et  de  sa  capsule  ;  le  plus  souvent  aussi,  elle  agit 
sur  l’état  général  et  combat  efficacement  l’ané¬ 
mie,  la  cachexie  et  même  les  lésions  hépatiques, 
On  ne  saurait  cependant  la  conseiller  comme 
traitement  radical  du  paludisme  ;  car,  si  l’action  des 
hématozoaires  se  trouve  entravée  par  la  sup¬ 
pression  de  leur  principal  repaire,  elle  n’en  est 
pas  annihilée  pour  cela  et,  bien  que  les  accès 
fébriles  puissent  disparaître,  souvent  on  les  a 
vus  persister. 

b.  Kala-Azar. — Les  auteurs  sont  d’accord  pour 
repousser  tout  traitement  chirurgical  du  Kala- 
Azar,  affection  qui  simule  le  paludisme  subaigu 
et  qui  est  causée  par  la  présence  d’un  parasite  spé¬ 
cial  {Leisimania  Donavani)  qui  pullule  aussi  bien 
dans  la  moelle  osseuse  que  dans  la  rate  (Pianese). 

c.  Tuberculose  splénique.  —  La  splénec¬ 
tomie  est  théoriquement  justifiée  en  cas  de 
tuberculose  splénique,  affection  rare  et  d’un  dia¬ 
gnostic  d’autant  plus  délicat  qu’elle  survient  en 
général  en  dehors  de  toute  lésion  pulmonaire 
apparente.  C’est  en  enlevant  le  foyer  d’infection 
que  l’on  peut  espérer  prévenir  la  cachexie  et  la 
généralisation  tuberculeuse  qui  menacent  les 
malades  livrés  à  eux-mêmes  ;  encore  faut-il 
que  le  bacille  n’ait  déterminé  deslésions  ni  péri¬ 


tonéales,  ni  ganglionaires,  ni  surtout  hépatiques 
(Lefas).  Les  statistiques  ne  sont  pas  découra¬ 
geantes  :  celle  de  Irischer  (1909)  donnait,  sur 
12  interventions,  8  guérisons  et  4  morts.  L’obser¬ 
vation  de  Quénu  et  Baudet  montre  qu’on  peut 
avoir  recours  avec  succès  à  l’ablation  partielle. 

d.  Syphilis  splénique. —  La  littérature  médi¬ 
cale  est  extrêmement  pauvre  en  cas  de  syphilis 
splénique  traitée  chirurgicalement  ;  la  raison  en 
est  que  les  splénomégalies  isolées,  qui  recon¬ 
naissent  cette  origine,  sont  d’un  diagnostic  extrê¬ 
mement  difficile.  Grâce  aux  travaux  des  pédiâtres 
et  surtout  de  Marfan,  on  sait  qu’elles  sont  rela¬ 
tivement  fréquentes  chez  l’enfant,  réalisant  par¬ 
fois  le  syndrome  de  von  Jacksh-Luzet.  Chez 
l’adulte,  il  est  très  rare  que  le  foie  ne  soit  pas  en 
même  temps  profondément  lésé.  Dans  ces  der¬ 
nières  années,  la  recherche  de  la  réaction  de 
Wassermann,  a  montré  que  bien  des  malades, 
porteurs  de  rates  volumineuses,  étaient  en  même 
temps  en  puissance  d’infection  syphilitique.  Il 
est  probable  qu’un  certain  nombre  de  spléno- 
niégalies,  considérées  comme  idiopathiques  et 
traitées  chirurgicalement,  reconnaissaient  une  telle 
origine  ;  mais  les  documents  certains  nous  font 
encore  défaut.  Dans  tous  les  cas,  si  le  traite¬ 
ment  spécifique  compte  des  succès  indéniables, 
surtout  chez  l’enfant,  les  échecs  restent  nom¬ 
breux,  car,  la  plupart  du  temps,  il  s’agit,  d’in¬ 
flammations  anciennes  ayant  abouti  à  une  irrémé¬ 
diable  sclérose  ;  aussi  croyons-nous  que  l’inter¬ 
vention  chirurgicale  reconnaîtra,  dans  l’avenir, 
les  mêmes  indications  que  dans  les  spléno¬ 
mégalies  dites  primitives. 

2“  Splénopathies  avec  lésions  du  sang  et 
des  organes  hématopoiétiques.  —  a.  Leu¬ 
cémie.  —  La  splénectomie  est  contre-indiquée 
de  la  manière  la  plus  formelle  dans  les  cas  de 
leucémie,  et  spécialement  de  leucémie  myéloïde 
où  l’augmentation  de  volume  de  la  rate  repré¬ 
sente  un  symptôme  d’une  importance  capitale. 
L’unanimité  des  auteurs  est  d’accord  pour  la 
repousser  :  la  statistique  de  Vanverts  (1897) 
donnait  29  cas,  avec  environ  90  p.  100  de  morts  ; 
celle  de  Johnston  (1908)  réunit  49  observations, 
dont  43  relatent  une  issue  fatale  survenue  le 
plus  souvent  au  bout  de  quelques  heures  et  par 
hémorragie  ;  encore  les  insuccès  non  publiés 
viendraient-ils  probablement  allonger  cette  liste  ; 
des  soi-disant  succès,  il  faut  retrancher  les  erreurs 
de  diagnostic,  les  cas  anciens  où  l’examen  du 
sang  fut  insuffisant  et  ceux  où  le  chirurgien 
s’est  contenté  de  ne  pas  avoir  tué  le  malade  : 
les  sujets  qui  ont  été  suivis  n’ont  présenté 
qu’une  amélioration  temporaire  et  ont  suc- 
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combé  i)lus  tard  aux  progrès  de  leur  maladie. 

b.  Lymphadénie  splénique  aleucémique. 
—  Quand  on  peut  la  diagnostiquer,  elle  repré¬ 
sente,  comme  la  leucémie,  une  contre-indication 
absolue. 

c.  Splénomégalies  qui  s’accompagnent  de 
lésions  sanguines.  —  I,a  plupart  d’entre 
elles  représentent  encore  un  groupement  assez 
confus,  correspondant  à  l’ancienne  anémie  splé¬ 
nique  de  Strumpell,  terme  depuis  longtemps 
classique,  mais  qui  a  le  tort  d’établir  entre 
riiypoglobulie  et  les  lésions  de  la  rate  une 
relation  de  cause  à  effet,  qui  n’est  pas  toujours 
prouvée.  I,es  divers  auteurs  qui  l’ont  employé 
ne  l'ont  pas  pris  tous  dans  la  même 
acception,  au  point  qu’il  a  servi  à  désigner 
même  les  cas  où  l’examen  du  sang  ne  déce¬ 
lait  que  des  modifications  insignifiantes.  Chez 
certains  malades,  le  tableau  hématique  devient 
particulier  :  surtout  quand  on  observe  la  présence 
de  quelques  myélocytes  auxquels  se  joignent  les 
hématies  nucléées  en  proportions  extrêmement 
considérables  ;  c’est  à  ces  cas  que  nous  avions 
réser\'é,  M.  Weill  et  nous,  le  nom  de  splénomégalie 
avec  anémie  et  myélémie,  en  admettant  qu’il 
s’agissait  d’un  syndrome  pouvant  correspondre, 
tantôt  à  une  forme  aleucémique  de  la  lympha¬ 
dénie  myéloïde,  tantôt  à  une  intoxication,  ou 
à  une  infection,  spécifiques,  ou  banales;  c’est  à 
cette  deuxième  catégorie  d’observations,  dans  les¬ 
quelles  l’hyperleucocytose  manque  ou  reste  insi¬ 
gnifiante,  que  MM.  Vaquez  et  Aubertin  ont  at¬ 
tribué  le  nom  d’anémie  splénique  myéloïde.  Chez 
l’adulte,  le  pronostic  du  syndrome  est  extrême¬ 
ment  grave,  et  les  trois  seuls  cas  traités  chi¬ 
rurgicalement  .  (Rathery,  Beauvy  et  Hirschfeld) 
se  sont  terminés  par  la  mort  ;  chez  l’enfant, 
les  symptômes  sont  relativement  moins  sérieux 
et  correspondent  le  plus  souvent  au  syndrome  de 
Von' Jacksh-Ivuzet;  certains  traitements  médicaux 
spécifiques,  surtout  le  traitement  mercuriel  ou  bien 
les  stimulants  del’hématopoièse  (opothérapie  splé¬ 
nique,  arsenic)  peuvent  souvent,  mais  non  touj  ours, 
amener  la  guérison  ;  le  seul  cas  où  la  splénectomie 
ait  été,  à  notre  connaissance,  pratiquée  est  celui 
de  Wolff,  concernant  un  nourrisson  ;  mais  le  su¬ 
jet,  guéri  en  apparence,  conservait  des  lésions 
sanguines  importantes  im  an  après  l’opération  ; 
peut-être  pourrait-on  y  adjoindre  les  cas  heu¬ 
reux  de  Van  Buren  Knott,  de  Sutherland  et 
Burghard. 

Restent  les  cas  de  splénomégàlie  avec  anémie 
banale,  groupe  extrêmement  touffu  compre¬ 
nant  des  affections  d’ordres  très  divers,  bien 
souvent  cjyptogénétiques,  et  qui  a  comme  carac¬ 


téristique  une  hypertrophie  splénique  considérable 
avec  les  signes  extérieurs  d’une  anémie,  se  tra¬ 
duisant  hématologiquement  par  un  abaissement 
important  de  la  teneur  en  hémoglobine,  par  une 
hypoglobulie  plus  ou  .moins  accentuée  sans 
variations  sensibles  de  la  formule  hémoleuco¬ 
cytaire.  La  multiplicité  et  la  complexité  des 
observations  rendent  difficile  toute  appréciation 
exacte  de  la  valeur  curative  de  l’intervention. 
Ben  Johnston  parle  bien  de  61  observations  avec 
12  morts,  mais  il  faudrait  savoir  si  le  diagnostic 
hématologique  était  bien  justifié;  cette réfiexion 
s’applique  aux  observations  relatées  par  un 
grand  nombre  d’auteurs,  surtout  anglo-américains. 

Récemment,  Devé  et  son  élève  Cauchois  ont 
précisé  l’étude  des  splénomégahes  avec  anémie 
liées  à  la  pyléthrombose,  et  repoussent  formelle¬ 
ment  la  splénectomie,  même  si  la  lésion  n’est 
constatée  que  pendant  l’exploration  chirurgicale. 

S’il  s’agit  de  splénomégalies  avec  polycythémie 
ou  maladie  de  Vaquez,  l’extirpation  de  la  rate 
sera  d’autant  moins  justifiée  que,  pratiquée  au 
cours  d’affections  diverses,  elle  a  pu  être  suivie 
d’une  érythrémie  qui  n’existait  pas  auparavant 
(Lewison,  Schupfer,  Paulicek)  ;  aussi,  sur  4  opérés, 
Comminotti  relève-t-il  4  morts  ;  on  peut  y  joindre 
l’observation  de  vStrehl,  concernant  un  malade 
tuberculeux  et  cyanotique  chez  lequel  la  polyglo- 
buhe  s’exagéra  après  l’opération  et  qui  succomba 
au  bout  de  quelques  jours,  en  présentant  de 
l’arythmie  cardiaque. 

30  Splénomégalies  au  cours  des  maladies 
du  foie.  —  Elles  présentent  un  intérêt  consi¬ 
dérable  par  leur  fréquence  et  aussi  parce  qu’elles 
mettent  en  cause  les  rapports  si  complexes  de  la 
rate  etdu  foie,  à  l’état  normal  et  pathologique.Nous 
n’insisterons  ici  que  sur  les  cas  où  l’intervention 
chirurgicale  peut  être  discutée.  L’augmentation 
de  volume  de  la  rate  au  cours  de  .  la  cirrhose 
de  Laënnec  a  de  tout  temps  frappé  les  clini¬ 
ciens  :  sa  pathogénie  n’est  pas  univoque,  car, 
s’il  est  probable  que  la  sclérose  de  l’organe  entre 
en  jeu,  il  est  indiscutable,  comme  l’ont  montré 
MM.  Gilbert  et  Lereboullet,  qu’il  s’y  joint  un 
certain  degré  d’hypertension  portale  et  que  la 
stase  sanguine  consécutive  joue  un  rôle  consi¬ 
dérable.  En  mettant  à  part  la  question  du  trai¬ 
tement  chirurgical  de  cette  hypertension  par 
l’omentopexie,  nous  ne  croyons  pas  que  la  splé¬ 
nectomie  procure  au  malade  un  grand  soulage¬ 
ment  ;  la  profonde  atteinte  de  l’état  général  s’y 
oppose,  et  l’on  peut  se  demander  si  la  stase  splé¬ 
nique  n’est  pas  en  quelque  sorte  compensatrice 
et  si  l’accumulation  du  sang  dans  les  sinus  ne 
prévient  pas  la  dilatation  excessive  et  la  rupture 
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des  hémorroïdes,  des  varices  œsophagiennes  ou 
même  des  veinules  intestinales. 

Dans  ces  dernières  années,  l’histoire  clinique 
des  ictères  acholuriques  avec  splénomégalie  (Min- 
kowski.  Chauffard)  a  pris  une  importance  crois¬ 
sante.  Familiale  ou  non,  parfois  congénitale,  cette 
affection  se  reconnaît  à  sa  marche  chronique, 
à  la  teinte  jarmâtre  des  téguments,  avec  pâleur 
plus  ou  moins  accentuée  des  muqueuses,  sans  que 
les  urines  soient  modifiées.  D’examen  du  sang  révèle 
l’existence  d’une  cholémie  avec  hypoglobuhe, 
qui,  dans  les  cas  extrêmes,  peut  passer  au 
premier  rang  et  s’accompagner,  de  l’appari¬ 
tion  d’hématies  nucléées  ;  souvent  l’on  con¬ 
state  une  abondance  remarquable  d’hématies 
granuleuses  avec  diminution  de  la  résistance 
globulaire  :  ce  sont  là  les  caractéristiques  de  ces 
ictères  hémol3d:iques  si  bien  décrits  par  Chauffard, 
Widal  et  leurs  élèves  ;  MM.  Gilbert  et  Dere- 
bouUet  ne  les  séparent  pas  des  ictères  acholu¬ 
riques  simples  et  refusent  à  la  fragilité  globu¬ 
laire  la  valeur  d’un  véritable  critérium.  On  sait 
que  l’emploi  des  ferrugineux  amène  souvent  le 
relèvement  du  taux  des  hématies  et  l’atténuation 
de  l’ictère  (Widal).  Quant  à  la  lésion  splénique, 
il  est  difficile  de  l’atteindre  directement,  et,  même 
en  admettant  que  l’augmentation  du  pouvoir 
hémolytique  de  l’organe  n’est  pas  rigoureusement 
démontrée,  on  peut  se  demander  si  la  rate  ne 
représente  pas  un  foyer  d’intoxication  dont 
l’ablation  s’impose.  Un  grand  nombre  d’auteurs 
considèrent  à  juste  titre  la  splénectomie  comme 
pleine  de  dangers;  pourtant  la  mort  du  malade, 
étudié  par  Vaquez  et  Giroux,  semble  attribuable  à 
un  incident  opératoire,  et  l’observation  de  Banti 
enregistre  un  résultat  favorable  ;  chez  le  ma¬ 
lade  de  Micheli,  la  splénectomie  fit  monter,  en 
l’espace  d’un  mois,  le  taux  de  l’hémoglobine  de 
30  à  80  p.  100  et  le  chiffre  des  globules  rouges,  de 
1.800.000  à  4.000.000. 

4°  Maladie  de  Banti.  —  On  sait  que  ce  syn¬ 
drome  reconnaît  trois  périodes:  une  première,  pou¬ 
vant  durer  plusieurs  années  et  marquée,  par 
une  augmentation  progressive  du  volume  de 
la  rate  :  généralement  on  observe  un  certain 
degré  d’anémie,  une  oligochromémie  accentuée, 
et  parfois  une  légère  leucopénie,  avec  augmen¬ 
tation  du  nombre  des  mononucléaires;  cepen¬ 
dant,  de  l’aveu  même  de  Banti,  les  lésions  san¬ 
guines  ne  sont  ni  constantes,  ni  spéciales  ;  pendant 
la  seconde  période,  l’état  général  fléchit,  les  urines 
deviennent  foncées  et  contiennent  de  l’urobiline  : 
en  même  temps,  le  foie  commence  à  être  touché  ; 
plus  tard,  à  la  troisième  phase,  l’ascite  apparaît 
et,  dans  les  deux  tiers  des  cas  au  moins,  les  malades 


meurent  avec  des  symptômes  qui  rappellent  ceux 
de  la  cirrhose  de  Daënnec.  Ce  qui  sépare  le  syn¬ 
drome  de  Banti  des  autres  affections  spléno-hépa- 
tiques, c’est  le  début  par  la  rate  et  l’envahissement 
ultérieur  et  tardif  du  foie  dont  les  lésions,  d’abord 
insignifiantes,  progressent  dans  la  suite  comme  le 
montrent  les  interventions  chirurgicales  pratiquées 
chez  des  sujets  parvenus  à  des  stades  différents  ; 
tout  se  passe  (et  c’est  là  pour  Banti  le  point  capi¬ 
tal)  comme  si  la  rate  élaborait  des  poisons  sclé¬ 
rosants,  asthéniants  et  souvent  anémiants,  qui  se 
répandraient  ensuite  dans  l’organisme  par  la  voie 
veineuse  ;  la  cirrhose  hépatique  serait  ainsi  splé- 
nogène.  Da  cause  même  des  troubles  reste  indécise 
et,  contrairement  à  l’opinion  du  professeur  italien, 
il  n’est  pas  démontré  qu’im  certain  nombre 
d’infections  définies,  telles  que  la  syphilis,  la 
tuberculose,  le  paludisme,  ne  puissent  les  réa¬ 
liser. 

Les  conséquences  thérapeutiques  ne  laissent 
guère  de  doutes.  Les  médicaments  toniques,  les 
stimulants  de  l’hématopoièse,  l’opothérapie,  la 
radiothérapie  restent  inefficaces.  C’est  la  des¬ 
truction  définitive  du  foyer  toxigène  qu’il  faut 
poursuivre,  et  c’est  à  la  splénectomie  qu’il  faut 
recourir  :  telles  sont  les  conclusions  de  Banti  en 
faveur  desquelles  plaident  les  statistiques  pu¬ 
bliées  par  lui  :  sur  lo  malades  opérés  il  y  eut 
3  morts,  soit  une  proportion  d’insuccès  montant 
à  30  p.  100  ;  en  réalité,  2  sujets  traités  à  la  pre¬ 
mière  période  guérirent  ;  il  en  fut  de  même  à  la 
seconde  période,  pour  5  opérés  sur  6;  par 
contre,  2  splénectomies,  pratiquées  au  stade 
ascitique,  entraînèrent  une  issue  fatale.  L’ad¬ 
jonction  de  l’omentopexie  fut  plus  ou  moins 
heureuse  :  succès  de  Tanzini,  de  Senator  et 
Krause  ;  insuccès  de  Gangitano.  Dans  rm  cas, 
Rossi  obtint  des  résultats  favorables  en  prati¬ 
quant  la  splénopexie.  Récemment,  Armstrong 
a  réuni  32  cas  d’intervention  avec  23  gué¬ 
risons.  En  Italie,  Bozzolo  a  confirmé  de  point 
en  point  la  doctrine  de  Banti  et,  dans  son  rapport 
au  Congrès  italien  de  1909,  il  cite  l’histoire  de 
3  malades  opérés  respectivement  en  1900,  1902, 
1905  et  dont  la  guérison  s’était  maintenue  com¬ 
plète.  En  France,  les  résultats  sont  moins  encou¬ 
rageants  :  à  côté  du  succès  de  Quénu  et  Duval, 
on  peut  citer  bien  des  échecs,  témoin  ceux 
qu’fEttinger  et  Fiessinger  viennent  de  rapporter; 
toutefois,  si  l’opinion  des  auteurs  italiens  peut 
paraître  trop  radicale,  il  faut  reconnaître  que  la 
tendance  actuelle  est  d’admettre  que  le  trai¬ 
tement  chirurgical  peut  devenir  nécessaire  et 
que,plus  il  est  précoce,  plus  les  chances  de  réussite 
sont  grandes. 
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5°  Kyste  de  la  rate.  —  Tantôt  il  s’agit  de 
ces  kystes  séreux  ou  sanguins  dont  la  patho- 
génie  est  obscure  et  qui  dépendent  parfois  d’un 
traumatisme.  Le  traitement  chirurgical  est  le 
seul  possible  et  n’offre  guère  de  dangers  puisque, 
sur  les  12  cas  rapportés  par  Ben  Johnston,  il  y 
eut  12  guérisons  ;  Musser  a  réuni  21  opérations, 
sans  un  accident.  Tantôt  il  s’agit  de  kystes  hyda¬ 
tiques  qui,  eux  aussi,  nécessitent  les  mêmes 
méthodes  de  traitement  que  les  précédents. 
De  nombreux  auteurs  considèrent  l’extirpation 
de  la  rate  comme  le  procédé  de  choix  ;  sur 
28  cas.  Ben  Jonhston  ne  relève  que  3  morts; 
encore,  après  les  8  interventions  qui  eurent  lieu 
de  1900  à  1908,  n’y  eut-il  aucun  décès  ;  la  mé¬ 
thode  conservatrice  compte  cependant  des  par¬ 
tisans  et  a  donné  récemment  un  succès  com¬ 
plet  à  Lejars,  chez  un  malade  de  Rist,  Kindberg 
et  Parvu  ;  comme  le  fait  remarquer  Vanverts, 
le  trop  petit  nombre  de  faits  où  elle  a  été  utilisée 
ne  me  permet  pas  de  porter  un  jugement  motivé; 
on  peut  être  forcé  d’y  recourir  si  les  adhérences 
rendent  la  splénectomie  dangereuse  ou  impos¬ 
sible  ;  d’autre  part,  cette  dernière  pourrait  être 
mieux  indiquée,  en  cas  de  kyste  multiloculaire 
ou  calcifié.  A  l’exemple  de  Morestin  et  de  Quénu, 
il  conviendrait  donc  de  ne  pas  être  trop  sys¬ 
tématique  ;  mais  c’est  là  une  question  qui  sort  du 
domaine  strictement  médical. 

6°  Tumeurs  solides  de  la  rate.  —  Les 
angiomes  sont  justiciables  de  l’extirpation  ;  celle-ci 
est  susceptible  de  donner  de  bons  résultats  en 
cas  de  maladie  de  Gaucher,  témoin  les  malades 
de  Rampnd  et  Picou,  de  Lefort  (de  Lihe)  ;  par 
contre,  ceux  de  Bovaird  et  de  Brih  sont  morts. 
Les  sarcomes  entraînent  une  splénomégalie  et 
une  cachexie  à  développement  rapide.  Le  pro¬ 
nostic  opératoire  n’est  pas  trop  défavorable,  à  con¬ 
dition  que  l’intervention  soit  précoce  (Simon)  ; 
Ben  Johnston  signale  6  succès  sur  12  ;  malheureu¬ 
sement,  la  plupart  des  sujets  succombent  ulté¬ 
rieurement,  par  suite  de  la  généralisation  du 
processus. 

7°  Spléuomégalies  diverses.  —  Sous  ce  titre, 
nous  rangeons  des  splénomégalies  d’origines  va¬ 
riées.  Le  traitement  de  celles  qui  sont  liées  à 
la  dégénérescence  amyloïde  est  illusoire,  et 
l’on  comprend  que  la  seule  tentative  connue 
d’extirpation  ait  entraîné  la  mort.  Nous  n’in¬ 
sisterons  pas  non  plus  sur  la  thérapeutique 
des  infarctus  de  la  rate,  bien  qu’une  malade 
de  Fischer,  atteinte  de  rétrécissement  mitral, 
ait  survécu  à  l’opération.  Reste  im  groupe 
fort  important  de  cas  échappant  encore  à  toute 
classification  et  répondant  aux  splénomégalies 


primitives  (Debove  et  Bruhl),  idiopathiques, 
cryptogénétiques,  etc.  ;  ü  correspond  anato¬ 
miquement  à  toutes  les  inflammations  chroniques 
de  la  rate  sans  participation  apparente  du  foie. 
Le  syndrome  de  Banti  lui-même  ne  saurait  en 
être  distingué,  chniquement,  lors  de  sa  première 
période  qui  dure  parfois  plusieurs  années.  Il  est 
probable  que  des  recherches  ultérieures  amène¬ 
ront  la  dissociation  de  ce  groupe,  véritable  caput 
mortuum  de  la  pathologie  splénique,  toute  orien¬ 
tation  étant  actuellement  impossible.  Il  est  donc 
extrêmement  difficile  d’apprécier  la  portée  du 
traitement  chirurgical;  nous  rappellerons  que, 
sur  les  74  cas,  étiquetés  par  Ben  Johnston  hyper¬ 
trophie  idiopathique  de  la  rate,  il  eut  53  guérisops. 


L’examen  des  faits  précédemment  exposés 
permet  de  conclure  que,  dans  le  cours  de  toute 
splénomégalie  chronique,  la  question  de  l’inter¬ 
vention  chirurgicale  viendra,  presque  inévita¬ 
blement,  se  poser.  A  n’en  pas  douter,  la  splé¬ 
nectomie  reste  une  opération  grave,  pouvant 
amener  la  mort  en  quelques  heures,  et  qui, 
jusqu’à  présent,  paraît  avoir  une  plus  mau¬ 
vaise  réputation  en  France  qu’à  l’étranger.  Le 
bilan,  que  nous  avons  établi  montre  pour¬ 
tant  qu’elle  peut  se  trouver  justifiée  ;  elle  peut 
aussi  prendre  la  valeur  d’une  simple  exploration, 
permettant  de  reconnaître  si  la  lésion  est  bien 
splénique,  et  ne  siège  pas  au  niveau  d’un  autre 
organe,  le  rein  gauche  par  exemple  ;  enfin,  elle 
donnerait  moins  de  déboires,  si  le  chirurgien, 
renonçant  à  la  libération  dangereuse  d’adhé¬ 
rences  trop  étendues  ou  trop  vascularisées,  se 
contentait  de  refermer  la  plaie  abdominale  ou 
de  recourir  à  une  intervention  incomplète. 

Il  convient,  croyons-nous,  sauf  en  cas  de  kyste, 
d’utiliser  d’abord  les  diverses  méthodes  de 
thérapeutique  médicale,  y  compris  la  radio¬ 
thérapie  et,  si  les  symptômes  locaux  ne  s’accen¬ 
tuent  pas,  et  si  l’état  des  forces  reste  satisfaisant, 
de  se  borner  à  Téxpectation  armée,  car,  pendant 
de  longs  mois,  la  situation  pourra  rester  station¬ 
naire;  mais  si,  la  leucémie  et  les  lésions  voisines 
étant  mises  à  part,  le  malade  s’affaiblit,  si  les 
douleurs  deviennent  incessantes,  si  la  rate 
représente  un  danger  par  son  volume  même,  nous 
croyons  qu’il  sera  logique  de  propôser  le  trai¬ 
tement  chirurgical.  La  lecture  des  travaux  ré¬ 
cents  montre  à  quel  point  les  perfectionnements 
techniques  ont  amélioré  les  résultats  obtenus  ; 
il  appartiendra  aux  médecins  d’arriver  à  mieux 
préciser  les  indications  opératoires,  grâce  à  un 
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diagnostic'différentiel  plus  exact  et  à  iine  étude 
pathogénique  plus  approfondie  des  diverses  affec¬ 
tions  spléniques  (i). 

SOCIÉTÉS  SAVANTES 

SOCIÉTÉ  MÉDICALÉ  DES  HOPITAUX 

Séance  au  14  mai  1912. 

Les  œdèmes  provoqués  par  le  bicarbonate  de  soude; 
rôle  du  chlorure  de  sodium.  —  MM.  Widai,,  lÆMrERRE 
et  A.  Weii.  apportent  des  observations  qui  confirment 
l'action  suspen,sive  des  hautes  doses  de  bicarbonate  de 
soude  sur  l’élimination  des  chlorures  ;  chez  un  brightique 
et  chez  un  diabétique,  l’ingestion  de  fortes  doses  de  bicar¬ 
bonate  de  soude  fut  suime  d’une  augmentation  de  poids 
du  corps  qui  coïncida  avec  une  diminution  de  l'élimina¬ 
tion  des  chlorures.  Chez  la  diabétique,  soumise  à  une  ali¬ 
mentation  riche  en  chlorures,  la  rétention  des  chlorures 
provoquée  par  le  bicarbonate  de  soude  a  été  considérable, 
accompagnée  d’œdèmes  sous-cutanés  très  étendus. 
Certains  auteurs  invoquent  le  rôle  de  l’ion  Na,  comme 
facteur  exclusif  des  hydropisies  :  en  faisant  varier  la  nature 
du  sel  de  soude  ingéré,  mais  en  conservant  la  même  quan¬ 
tité  de  Na  ingéré.  I/administration  séparée  de  bicarbo¬ 
nate  ou  de  chlorure  de  sodium  ne  déterminait  pas 
d’œdèmes  ;  au  contraire,  en  donnant  une  même  quantité 
de  Na  sous  forme  d’un  mélange  des  deux  sels,  on  obte¬ 
nait  la  prodnction  d’œdèmes.  Ces  faits  démontrent  que 
l’hydratation  des  tissus  résulte  de  la  rétention  de  l’ion 
Cl,  et  non  pas  de  l’ion  Na. 

Pigmentation  des  muqueuses  de  cause  inconnue.  — 
M.  Crouzon  présente  une  malade  de  trente  ans  chez 
laquelle  on  constate  une  pigmentation  de  la  muqueuse 
labiale  et  buccale,  et  de  la  muqueuse  vulvaire,  mais  sans 
mélanodermie  cutanée.  Cette  malade  ne  présente  aucun 
des  signes  de  la  maladie  d’Addison  ;  il  ne  s'agit  pas  non 
plus  de  mélanodermie  psoriasique  ;  on  ne  trouve  aucune 
des  autres  causes  habituelles  des  mélanodermies  ;  il 
s’agit,  comme  dans  un  cas  de  M.  Dufour,  d’une  pigmen¬ 
tation  des  muqueuses  d’origine  indéterminée. 

Arythmie  compiète  avec  fibrlilation  auriculaire  ; 
action  de  la  digitale.  —  MM.  JO-SUÉ  et  P.  CHEVALLIER 
rapportent  70  observations  d’arythmie  complète  :  le 
trouble  du  rythme  est  causé  par  la  fibrillation  auriculaire  ; 
celle-ci  est  incessante,  mais  ne  se  transmet  pas  toujours 
aux  ventricules,  disposition  heureuse,  car  la  fibrillation 
ventriculaire  est  incompatible  avec  la  vie,  les  incitations 
auriculaires  qui  arrivent  aux  ventricules  sont  inégales  et 
irrégulières.  D’arythmie  complète  se  traduit,  sur  les  tracés, 
par  des  irrégularités  extrêmes  des  tracés  pris  au  pouls 
radial  ou  à  la  pointe  du  cœur.  De  tracé  de  la  jugulaire 
ne  présente  pas  le  soulèvement  qui  accompagne  la  con¬ 
traction  auriculaire  et,  s’il  y  a  stase  veineuse,  il  n’existe 
qu’un  soulèvement  systolique  (ancien  pouls  veineux). 
On  constate  parfois  des  soulèvements  petits,  festonnés, 
causés  par  le  tremblement  fibrillaire  de  l’oreillette. 

Da  fibrillation  auriculaire,  plus  fréquente  chez  les 
mitraux,  peut  être  permanente  ou  passagère.  Elle  n’est 
pas  modifiée  par  la  digitale  qui  ralentit  le  pouls  radial 

(i)  Principaux  travaux  d’ensemble  à  consulter  :  Vanverts, 
Splénectomie  (Thèse  de  Paris,  1897-98,  et /owriwf  médical  fran¬ 
çais,  1911,  p.  538).  —  Février,  Chirurgie  de  la  rate  (Rapport 
au  XIV  Congrès  de  chirurgie,  1901).  —  Bessel  IIagen,  Bei- 
trag  zur  Milzdiirurgie  (Verhandlung  d.  deut.  Ges.  für  Chir., 
1900,  t.  XXIX).  —  Ben  Johnston,  Splenectomy  (Ann.  of 
Surgery,  1908,  XDVIII,  p.  50).  —  Hartmann,  Da  Chirurgie  de 
lamte  (Presse  médicale,  1911,  p.  769). 
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sans  le  régulariser,  le  ralentis.sement  ventriculaire  résul¬ 
terait  d’une  augmentation  de  la  dissociation  auriculo- 
ventriculaire.  Cette  arythmie  persiste,  bien  que  l’insuffi¬ 
sance  cardiaque  cesse,  ces  deux  phénomènes  étant  indé¬ 
pendants,  d’ailleurs,  on  peut  constater  des  cas  d’insuffi¬ 
sance  cardiaque  sans  fibrillation  auriculaire. 

Sur  la  nature  et  l’évolution  de  la  tachycardie  paroxys¬ 
tique.  —MM.  Ch.  Daubry  et  Parvu  relatentl’observation 
d’une  malade  de  cinquante-quatre  ans.  atteinte  de 
tachycardie  paroxystique  qu’ils  ont  étudiée  pendant 
un  an  h  l’aide  des  tracés  et  de  la  méthode  électro-cardio¬ 
graphique.  Cliniquement,  les  crises  de  tachycardie  qui 
laissaient  le  cœur  indemne  dans  leur  intervalle  ont  dimi¬ 
nué  de  fréquence  et  ont  été  remplacées  par  une  arythmie 
perpétuelle  avec  souffle  systolique  mitral.  Des  tracés 
montraient  d’abord  qu’il  s’agissait  de  crises  de  tachy¬ 
cardie  auriculaire,  car  les  soulèvements  de  la  jugulaire, 
malgré  la  rapidité  du  rythme,  conservaient  leur  régu¬ 
larité  rappelant  l’aspect  de  tracés  normaux. 

Cependant,  en  tenant  compte  de  l’évolution,  les 
auteurs  pensent  qu’il  s’agit  cependant  d’un  cas  de  tachy¬ 
cardie  hétérotope,  les  excitations  ayant  leur  siège  près 
du  sinus,  mais  pas  au  siège  normal.  Des  tracés  et  l’électro¬ 
cardiographie  montrent  que  les  contractions  ventricu¬ 
laires  répondent  d’une  manière  irrégulière  à  certaines 
contractions  de  l’oreillette.  Ces  troubles  de  conductibilité 
passagers  et  d’excitabilité  suffisent  pour  admettre  que 
le  régime  des  excitations  se  modifie  au  moment  de  la 
crise,  sans  doute  par  une  action  d’origine  nerveuse. 

D’évolution  montre  les  diverses  phases  de  la  tachy¬ 
cardie  avant  qu’elle  aboutisse  à  l’asystolie  ;•  i»  phase  de 
surmenage  auriculaire  avec  tachycardie,  puis  tachy- 
systolie  auriculaire  ;  2»  phase  de  faiblesse  ou  d’asystolie 
auriculaire  avec  intermittences  de  la  pulsation  ;  enfin 
une  troisième  phase  où  cette  pulsation  disparaît  sur  les 
tracés  par  paralysie  ou  fibrillation  précédant  l’asystolie 
définitive. 

M.  J  osuÉ  fait  remarquer  que  ce  cas  confirme  les  idées 
qu’il  a  exposées  ;  il  reconnaît,  comme  le  dit  M.  Daubry, 
que  certaines  crises  de  tachycardie  ont  une  origine  ner¬ 
veuse,  mais  il  pense  que  la  théorie  myogène  doit  être 
admise,  au  moins  partiellement  dans  tous  les  cas.  Il 
rappelle  la  fréquence  des  crtses  de  tachycardie  chez  les 
artérioscléreux. 

Gangrène  pulmonaire  par  Inhalation,  traitée  et  guérie 
par  Intervention  bronchoscopique.  —  MM.  P.  DERE- 
boullET,  m.  Faure-Beaulieu  et  G.  Pavet  présentent 
une  malade  guérie  d’une  gangrène  pulmonaire,  avec 
foyer  pleural  secondaire  donfl’étiologie,  l’évolution  et  le 
traitement  offrent  des  particularités  intéressantes.  C’est 
le  lendemain  d’une  émulsion  dentaire  pratiquée  sans 
anesthésie  générale  que  s’est  déclarée  la  gangrène  pulmo¬ 
naire  due,  vraisemblablement,  à  l’inhalation  de  pus 
anaérobie  d’origine  dentaire.  Da  radioscopie,  pratiquée 
par  M.  Aubourg,  permet  avant  l’auscultation  de  localiser 
le  foyer  dans  la  partie  moyenne  du  poumon  gauche  et  de 
déceler  du  même  côté  un  épanchement  pleural  hydro¬ 
aérique  déviant  le  cœur.  Quinze  jours  après  le  début  des 
accidents,  l’état  de  la  malade  étant  des  plus  alarmants, 
l’introduction  du  tube  bronchoscopique  permit  de 
nettoyer  complètement  le  foyer  et  d’y  faire  pénétrer 
directement  20  centimètres  cubes  d’huile  goménolée 
au  cinquième.  Dès  le  lendemain  se  dessina  une  amélio¬ 
ration  très  nette  qui  ne  fit  que  s’accentuer  les  jours  sui¬ 
vants,  aidée  par  des  instillations  consécutives  d’huile 
goménolée  faites  dans  la  trachée  deux  fois  par  semaine. 
Toute  trace  de  foyer  pulmonaire  disparut  bientôt,  mais 
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la  malade  garda  encore  quelque  temps  de  la  pleurésie, 
des  adhérences  visibles  à  l’écran  radioscopique  qui  à  leur 
tour  rétrocédèrent,  de  sorte  que  la  malade  peut  être 
considérée  comme  guérie.  I<es  auteurs  insistent  sur  la 
rapidité  de  cette  guérison,  et  sur  le  .manuel  opératoire 
xm  peu  particulier  mis  en  oeuvre  en  l’espèce,  qui,  au  lieu 
de  se  borner  à  de  simples  injections  intratrachéales  faites 
sous  le  contrôle  laryngoscopique  a  consisté  à  intro¬ 
duire  le  tube  bronchoscopique  jusqu’au  foyer  sphacélé, 
ce  qui  permit  d’expulser  le  pus  et  de  déterger  les  parois 
de  la  cavité  avant  d’y  verser  l’injection  modificatrice. 
Le  résultat  a  été  non  seulement  de  tarir  le  foyer  pulmo¬ 
naire,  mais  aussi  de  faire  résorber  la  pleurésie  de  voisinage. 

Traitement  de  l’épididymite  blennorragique  par  les 
boues  radio-actives.  —  MM.  DE  Beurmann,  Eugène 
REGNAUI.T  et  F.  COTTIN  ont  reconnu  que  les  boues  radio¬ 
actives  peuvent  être  employées  avec  avantage  contre 
l’orchi-épididymite  gonococcique  aiguë  ou  chronique. 
I,es  boues  agissent  surtout  par  les  émanations  de  l’acti¬ 
nium  qu’elles  contiennent.  Leur  action  très  douce,  bien 
que  trèspénétrante,  permet  de  les  employer  sans  crainte 
d’érythèmes  ou  d’altérations  de  la  glande  séminale. 

Une  couche  de  boue  additionnée  de  glycérine  est  appli¬ 
quée  sur  le  scrotum  enduit  de  vaseline  et  maintenu  par 
un  suspensoir  caoutchouté.  On  la  renouvelle  après 
vingt-quatre  heures. 

La  douleur  s’atténue  très  rapidement  ;  l’empâtement 
épididymaire  disparaît  ne  laissant  qu’un  noyau  induré 
qui  se  résout  également. 

Tous  les  malades  traités  ont  pu  continuer  à  se  livrer 
à  leurs  occupations  actives. 

Les  résultats  ont  été  nettement  supérieurs  à  ceux  que 
donnent  le  stypage,  les  pommades  goménolées,  la  com¬ 
pression  ouato-caoutchoutée,  etc. 

Septico-pyohémie  à  staphylocoques  dans  la  conva¬ 
lescence  d’une  fièvre' typhoïde.  —  MM.  Mosny  et  Dumont 
rapportent  l’observation  d’un  malade  sujet  aux  éruptions 
furonculeuses,  qui  fut  atteint  d’une  fièvre  typhoïde, 
d’intensité  moyenne  ;  après  une  quinzaine  de  jours,  la 
température,  qui  était  tombée  3  37®,  remontait  à  39“  et  40®; 
on  ne  trouvait  pour  expliquer  cette  hyperthermie  qu’un 
foyer  de  râles  fins  à  la  base  du  poumon  droit  et  une 
éruption  furonculeuse  au  niveau  des  fe.sses  et  des  aines  ; 
ces  suppurations  sous-cutanées  et  musculaires  se  mul- 
tiplièrentets’accompagnèrentde  fièvre  hectique  à  grandes 
oscillations,  de  frissons  et  de  sueurs  abondantes  ;  il  n’y 
avait  pas  d’albuminurie,  pas  de  signes  d’endocardite 
aiguë,  l’état  général  ne  s’altéra  que  tardivement. 

L'existence  d’une  septicémie  à  staphylocoques  fut 
démontrée  par  les  hémocultures  successives,  qui  permi¬ 
rent  d’isoler  à  l’état  de  pureté,  un  staphylocoque  patho¬ 
gène  pour  le  cobaye  et  le  lapin.  L’autopsie  montra  d’ail¬ 
leurs  des  abcès  multiples  des  poumons  et  des  reins,  con¬ 
tenant  des  staphylocoques  ;  mais  il  n’y  avait  pas  de 
lésions  cardiaques  ou  hépatiques  graves.  P.  Baufi.e. 
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Prophylaxie  du  tétanos.  —  M.  DEEORME  ne  note 
pas  de  diminution  sensible  dans  le  nombre  des  cas  de 
tétanos  depuis  l’emploi  du  sérum  antitétanique.  Cette 
diminution  serait  plutôt  due  aux  méthodes  aseptiques 
et  antiseptiques  qui  se  sont  généralisées  depuis  1870.  Les 
accidents  d’anaphylaxie  seraient  fréquents  et  redoutables 
à  cause  de  la  répétition  des  injections.  Ces  accidents  sont 
surtout  du  trismus  et  de  la  raideur  de  la  nuque  qui  font 


croire  à  l’éclosion  d’un  tétanos.  D’autres  signes  per¬ 
mettent  de  faire  le  diagno.stic.  Il  faut  alors  arrêter 
les  injections. 

M.  LucaS-ChampionnièRE  rappelle  que  les  Amé¬ 
ricains  ont  fait  disparaître  le  tétanos  dans  certaines  condi¬ 
tions  par  l’emploi  du  sérum  antitétanique.  Il  n’a  jamais 
vu  d’accidents  d’anaphylaxie  après  avoir  pratiqué  des 
milliers  d’injections  et  avoir  vu  la  disparition  du  tétanos. 

M.  Tufçier  demande  si  l’on  fait  toujours  des  injec¬ 
tions  jusqu’à  la  guérison  de  la  plaie,  ainsi  que  le  veulent 
Nocard  et  l’institut  Pasteur.  Personnellement  il  ne  fait 
que  deux  ou  trois  fois  l’injection  et  il  hésiterait  à  répéter 
plus  souvent  ces  injections  de  sérum  antitétanique.  Il 
désirerait  qu’on  fixât  le  nombre  des  injections  à  faire  et 
à  quelle  époque  on  doit  les  cesser. 

M.  Sav ARTAUD  fait  remarquer  que  si  les  épidémies  de 
tétanos  ont  disparu,  les  cas  sporadiques  persistent. 

A  propos  des  Injections  intramusculaires  d’éther.  — 
M.  Waether  apporte  3  observations  d’anesthésie 
par  injections  intramusculaires  d’éther  pratiquées  par 
M.  Baumgartner  à  la  Pitié.  Dans  la  première  observation, 
il  fallut  donner  quelques  bouffées  de  chloroforme  pour 
obtenir  l’anesthésie.  A  la  suite  des  injections,  le  malade 
présenta  de  l’engourdissement  de  la  jambe  et  des  ecchy¬ 
moses.  Tout  diisparut.  Dans  la  deuxième  observation,  il 
fallut  donner  quelques  gouttes  de  chloroforme.  On  nota 
aussi  quelques  douleurs  à  la  suite  et  des  ecchymoses  sur 
les  deux  membres  inférieurs.  Dans  la  troisième  observa¬ 
tion,  il  fallut  donner  quelques  gouttes  de  chloroforme. 
Dans  lestroisobservations,l’anesthésieestirrégulière;  elle 
a  été  insuffisante,  longue  à  obtenir.  On  note  dans  la  suite 
des  douleurs  dans  les  membres,  la  présence  d’ecchymoses. 

M.  QuENU  trouve  que  ces  tentatives  ne  sont  pas 
heureuses  et  ne  doivent  pas  être  continuées. 

A  propos  de  la  cure  radicale  de  la  hernie  ombilicale. 
—  MM.  Routier,  Potherat,  Waether  déclarent  qu’on 
ne  peut  fixer  définitivement  le  mode  des  sutures,  soit 
transversales,  soit  verticales:  on  fait  ce  que  demande 
chaque  cas  particulier. 

M.  SouElGoux  emploie  toujours  le  procédé  de  Quénu 
qu’il  recommande. 

M.  Morestin  insiste  sur  ce  fait  que  la  suture  transver¬ 
sale  permet,  en  même  temps  que  la  cure  de  la  heride 
ombilicale,  l’ablation  du  paquet  adipeux  dont  soufirent 
les  malades  plus  que  de  leur  hernie. 

Il  recommande  de  faire  asseoir  très  tôt  ces  malades. 

M.  'WaethëR  affirme  que  l’on  peut  asseoir  un  malade 
le  jour  de  l’opération  à  condition  de  maintenir  le  tronc  en 
extension,  ce  qui  supprime  les  tiraillements  sur  les  sutures 
faites  verticalement. 

M.  Routier  demande  comment  on  peut  systématique¬ 
ment  plisser  les  aponévroses  et  les  muscles  de  ces  malades. 

M.  Tuffier  est  ;d’avis  de  suturer  l’anneau  verticale¬ 
ment  ou  transversalement,  d’enlever  le  pannicule  adipexuc 
exubérant.  Il  demxfudc  ce  qu’il  faut  faire  quand  l’aponé¬ 
vrose  et  le  muscle  sont  déficients. 

M.  Morestin  n’a  vu  dans  les  cas  qu’il  a  opérés  que  des 
parois  apouévrotico-musculaires  eftondrées.  Il  fait  une 
série  de  sutures  qui  froncent  l’aponévrose  et  font  une 
sorte  de  columnisation  fibreuse  de  la  paroi. 

M.  QuENU  estime  que  la  mortalité  est  presque  nulle  du 
fait  de  l’opération  elle  même.  Il  préconise  la  columnisation 
de  la  ligne  blanche  faite  en  ouvrant  la  gaine  des  droits  et 
en  suturant  l’une  sur  l’autre  les  lèvres.  H  fronce  les 
aponévroses.  Mais  il  se  déclare  l’adversaire  absolu  des 
résections  fibromusculaires. 

M.  Savariaud  insiste  sur  la  nécessité  de  respecter  la 
paroi  fibromusculaire.  Il  préconise  l’emploi  des  fils  non 
résorbables  pour  ces  sutures.  J  EAN  Rouget. 

Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
lêggS-n.  —  Corbeil,  Imprimerie  Crété. 
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A.  PARALYSIES  RADICULAIRES 

iC' 

L’ÊLECTRO=DIA/eNO.S^f^  tiens  des  nerfs  et  des  muscles  telles  que  :  dimi- 
’  nution  simple  de  l’excitabilité  faradique  et  galva¬ 

nique,  abolition  de  l’excitabilité  faradique,  secousse 
galvanique  lente,  déplacement  du  point  moteur. 

Nous  rappellerons  que  la  réaction  de  dégéné¬ 
rescence  complète  (DR)  se  caractérise  par  l’abo¬ 
ie  D'  A.  ziMMERN,  Htion  de  l’excitabilité  faradique  et  galvanique  des 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris. 

ha  recherche  des  réactions  électriques  dans  les 
paralysies  radiculaires  du  plexus  brachial  est  le 
complément  le  plus  souvent  indispensable  de 
l’examen  clinique. 

Dans  les  cas  douteux  ou  d’un  diagnostic  diffi¬ 
cile,  elle  peut  conduire  à  fixer  le  type  radiculaire 
de  la  paralysie,  et  parfois  même  la  révéler  de 
toutes  pièces.  Aux  données  un  peu  grossières  de 
l’examen  cUnique,  elle  substitue  des  notions  pré¬ 
cises  relativement  aux  limites  du  territoire  atteint 
et  à  l’intensité  de  la  paralysie  sur  les  différents 
muscles.  Ses  résultats  fournissent  encore  le  plus 
souvent  les  éléments  les  plus  imijortants  du  pro¬ 
nostic.  Au  point  de  vue  thérapeutique  enfin,  elle 
guide  le  chirurgien  dans  la  recherche  des  troncs 
à  suturer  et  s’impose  au  médecin-électricien  appelé  Schéma  du  plexus  brachial, 

à  connaître  les  muscles  qu’il  convient  de  traiter 

et  la  forme  de  courant  qu’il  faut  leur  appliquer,  nerfs,  l’abolition  de  l’excitabilité  faradique  des 

On  entend  couramment  sous  la  dénomination  muscles,  avec  lenteur  de  la  secousse  aux  excita- 

de  paralysies  radiculaires  les  paralysies  consécu-  tions galvaniques,  et  que  le  substratum  anatomique 

tives  aux  lésions  des  troncs  d’origine  du  plexus  de  ce  syndrome  est  représenté  par  des  lésions 

brachial,  depuis  l’éinergeuce  médullaire  jusqu’à  dégénératives  des  tubes  nerveux.  On  sait  aussi 

leur  intrication.  D’après  cette  définition,  il  y  que  des  altérations  moins  profondes  peuvent  se 

aurait  donc  à  distinguer  les  paralysies  radicu-  traduire  par  de  la  réaction  de  dégénérescence 

laires  des  paralysies  réticulaires,  ou  paralysies  partielle,  ou  par  de  simples  modifications  quan- 

correspondant  aux  lésions  du  plexus  proprement  titatives  de  l’excitabilité, 
dit.  Mais,  au  point  de  vue  spécial  auquel  nous  De  plexus  brachial  est  constitué  par  les  branches 
nous  plaçons  ici,  il  y  a  plus  d’intérêt  à  réunir  les  antérieuresdesV“,VI®,  VII®, VlIPpaires cervicales 

paralysies  radiculaires  et  réticulaires  pour  les  et  de  la  P®  dorsale.  De  tableau  ci-après  schématise 

opposer  aux  paralysies  funiculaires,  que  de  sé-  la  distribution  périphérique  de  ces  cinq  racines.  Du 

parer  chacun  de  ces  types  dans  une  description  moins,  nous  n’avons  conservé  dans  ce  tableau, 

isolée.  parmi  les  muscles  innervés  par  les  branches  termi- 

Pour  pratiquer  correctement  (i)  l’exploration  nales  ou  collatérales  du  plexus,  que  ceux  qui,  par 

électrique  de  l’appareil  neuro-musculaire  de  l’é-  leur  situation  superficielle,  sont  directement  et 
paule,  il  convient  d’avoir  présent  à  l’esprit  non  aisément  accessibles, à  l’électrode  exploratrice, 
seulement  l’anatomie  descriptive  des  nerfs  et  des  Ce  tableau  fait  ressortir  immédiatement  la 
nruscles  de  la  région,  et  la  situation  respective  de  division  décrite  en  clinique  en  paralysies  radicu- 

leurs  pomts  moteurs,  mais  aussi  ce  qu’on  est  con-  laires  supérieures  et  paralysies  radiculaires  infé- 
venu  d’appeler  la  distribution  radiculaire.  rieures.  On  voit  ainsi  que  la  paralysie  radiculaire 

Il  importe  également  de  se  souvenir  de  la  signi-  supérieure,  née  d’une  lésion  des  V®  et  VI®  cer\i- 
fication  des  modifications  pathologiques  des  réac-  cales  (type  Duchenne-Erb),  atteint  les  muscles 

biceps,  brachial  antérieur,  deltoïde  et  long  supi- 
.  (i)  Nous  supposons  le  lecteur  famiiiarisÉ  avec  le  fonction-  nateur.  Accessoirement  peuvent  être  compris 

nement  des  appareils  nécessaires  à  l’exploration  des  réactions  dans  la  paralysie  les  mUScleS  COUrt  SUpinateur  et 

des  nerfs  et  des  muscles  (bobine  faradique,  batterie  galva- 

nique,  clef  de  Courtade,  électrodes  exploratrices).  Cf.  A.  ZiM-  rond,  iiiuscles  dont  1  examen  electnque  est 

MER.\-,  Éléments  d’électrothérapie  clinique,  Paris.  d’ordinaire  Seul  à  pouvoir  révéler  la  participation.. 

N"  23.  2 
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Suivant  le  siège  oula  nature  de  la  lésion,  les  branches 
collatérales  (nerf  du  grand  pectoral,  du  grand 
rond,  du  grand  dentelé,  etc.),  peuvent  être  plus  ou 
moins  intéressées. 

Dans  le  type  radiculaire  inférieur  (type  Kluin- 
pke),  la  paralysie  atteint  les  muscles  innervés  par 
le  cubital,  le  médian,  et  une  partie  du  territoire 
du  radial.  C’est  d’ordinaire  à  la  main  que  les 
troubles  paralytiques  et  l’atrophie  sont  le  plus 
accentués. 

Des  deux  types  précédents,  radiculaire  supérieur 
et  radiculaire  inférieur,  constituent,  avec  le  type 
paralysie  radiculaire  totale,  les  trois  variétés 


cas  où  l’on  ne  rencontre  que  des  modifications 
quantitatives  :  affaiblissement  de  l’excitabilité 
faradique  et  galvanique,  sont  relativement  rares. 

Lorsque  la  paralysie  débute  brusquement, 
comme  il  arrive  à  la  suite  d’un  violent  trauma¬ 
tisme,  d’une  blessure,  d’un  épanchement  sanguin, 
les  stades  prodromiques  de  la  réaction  de  dégéné¬ 
rescence  sont"  habituellement  parcourus  dans 
l’espace  d’une  dizaine  ou  d’une  quinzaine  de 
jours.  Dans  d’autres  cas,  son  installation  est  plus 
longue.  Oppenheim  conseille  d’attendre  cinq  se¬ 
maines  avant  de  se  prononcer  sur  sou  absence. 

Il  est  bien  évident,  par  aüleurs,  que,  lorsque  la 


PAIRES 

RACHIDIENKES. 

TERRITOIRE  DES  NERFS  || 

MUSCULO- 

CUTANÉ. 

COLLATÉRAUX. 

RADIAL. 

MÉDIAN. 

CUBITAL. 

V®  cervicale. 

Biceps. 
Bracli.  ant. 

Delto'ide. 
Petit  rond. 

Angulaire. 

Rhomboïde. 

Sous-fpineux. 
Grand  rond. 
Grand  pectoral. 
Grand  dentelÉ. 

VI*  cervicale. 

Biceps. 

Deltoïde. 
Petit  rond. 

Sous-Épineux. 
Grand  rond. 
Grand  pectoral. 
Grand  dentelé. 

I,ong  supin. 
Court  supin. 
Triceps  (?). 

Vn*  cervicale. 

Grand  rond. 
Grand  pectoral. 
Grand  dentelé. 
Grand  dorsal. 

Triceps. 
Extenseurs. 
Cubital  post. 
Radiaux. 

Rond  pronatcur. 
Grand  palmaire. 
Fléchisseurs. 
Eminence  thénar. 

VIII®  cervicale. 

Grand  pectoral. 
Grand  dorsal. 

Triceps. 

Fléchisseurs. 
Eombric.  (I  et  II). 

Cubital  anté-rieur. 

Hypothénar. 

Interosseux. 

Adduct.  du  pouce. 

I™  dorsale. 

Grand  pectoral. 

Fléchisseurs. 

Cubital  antérieur. 
Eombric.  (III  et  IV). 

topographiques  principales  des  paralysies  radicu¬ 
laires  du  plexus  brachial. 

Mais  en  pratique,  et  notamment  grâce  à  l’ex¬ 
ploration  électrique,  on  s’aperçoit  que  la  distri¬ 
bution  réelle  de  beaucoup  de  paralysies  radicu¬ 
laires  s’écarte  plus  ou  moins  de  ces  t3q)es  fonda¬ 
mentaux.  De  plus  souvent,  les  troubles  paraly¬ 
tiques  ne  se  limitent  pas  avec  une  rigoureuse 
exactitude  aux  territoires  ci-dessus; fréquemment 
la  paralysie  du  t3rpe  supérieur  empiète  sur  le  terri¬ 
toire  radiculaire  inférieur,  ou  bien  les  territoires 
inférieur  et  supérieur,  bien  qu’atteints  simulta¬ 
nément,  le  sont  à  des  degrés  différents. 

Des  réactions  électriques  dans  les  lésions  radi¬ 
culaires  sont  habituellement  assez  profondément 
modifiées.  Le  plus  souvent,  elles  évoluent  avec  réac¬ 
tion  de  dégénérescence  complète  ou  partielle;  les 


paralysie  a  pour  cause  une  compression  progres¬ 
sive  du  tronc  nerveux  (tumeurs  vertébrales, 
anévrysmes  de  la  sous-clavière,  etc.),  la  durée  de  la 
période  d’établissement  pourra  se  chiffrer  par  des 
semaines  et  des  mois.  Da  réaction  de  dégénéres¬ 
cence  complète  ne  s’établira  qu’après  une  phase 
plus  ou  moins  prolongée  d’hypo-excitabilité  et 
une  phase  de  réaction  de  dégénérescence  partielle. 

D’excitabilité  des  nerfs  doit  être  recherchée  au 
point  d’Erb. 

Ce  point  est  situé  à  2  ou  3  centimètres  de  la  cla¬ 
vicule,  un  peu'  en  dehors  du  bord  externe  du  sterno- 
cléido-mastoïdien,  en  face  de  l’apophyse  trans¬ 
verse  de  la  60  cervicale.  Parfois  cependant  la  confi¬ 
guration  de  l’épaule  modifie  assez  sensiblement 
sa  situation.  Normalement  l’excitation  au  niveau 
de  ce  point  provoque  la  contraction  simultanée  de§ 
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quatre  muscles  du  groupe  radiculaire  supérieur  ; 
biceps,  deltoïde,  brachial  antérieur,  long  supi¬ 
nateur.  Dans  les  paralysies  radiculaires  totales, 
et  dans  celles  du  type  Duchenne-Erb,  s’accompa¬ 
gnant  de  DR  complète,  les  muscles  ne  répondent 
plus  à  son  excitation. 

En  dehors  des  muscles  du  groupe  Duchenne- 
Erb,  l’électrode  portée  sur  le  point  d’Erb  produit 
d’ordinaire  la  contraction  des  sus-  et  sous-épineux 
et  du  grand  pectoral.  Ce  dernier  muscle  toutefois 
ne  paraît  répondre  le  plus  souvent  que  dans  sa 
portion  claviculaire,  le  faisceau  sternal  recevant 


lui-même,-  les  muscles  atteints  le  sont  d’ordinaire 
à  des  degrés  différents  ;  les  uns  présentent  de  la 
DR  totale,  les  autres  de  la  DR  partielle. 

On  reconnaîtra  enfin  toute  l’importance  de 
l’exploration  électrique  pour  des  muscles  dont  il 
est  à  peu  près  impossible  de  déceler  la  paralysie 
par  la  seule  exploration  de  la  motilité  volontaire 
(sous-épineux,  grand  rond,  etc.). 

Correspondant  aux  altérations  dégénératives 
des  troncs  nerveux,  la  réaction  de  dégénérescence 
n’a  comme  celles-ci  qu’une  existence  passagère. 
Plus  ou  moins  tôt,  l’exploration  électrique  dé- 


Points  moteurs. 

I,  Poijit  (VErb ;  2,  Deltoïde;  3,  Biceps;  4,  Brachial  antérieur j  6,  Grand  pectoral;  7,  Grand  dentelé;  9,  Sus-épineux;  9  bis,  .Sous- 
épineux;  10,  Grand  dorsal. 


son  innervation  des  branches  inférieures  du  plexus. 

A  la  période  d’état,  la  répartition  de  la  réaction 
de  dégénérescence  dessine  le  territoire  radiculaire 
intéressé;  mais,  comme  nous  l’avons  dit  plus  haut, 
il  est  rare  de  rencontrer  les  formes  supérieure  ou 
inférieure  à  l’état  de  pureté.  D’examen  électrique 
complète  ici  les  renseignements  fournis  par  la  cli¬ 
nique  qui  ne  donne  généralement  sur  l’étendue 
du  territoire  intéressé  que  des  indications  gros¬ 
sières.  Aux  confins  radiculaires  de  ce  territoire, 
il  n’est  pas  rare,  en  effet,  de  constater  sur  les  muscles 
des  modifications  simples  de  l’excitabilité  ou 
même  des  traces  de.  réaction  de  dégénérescence, 
alors  que  la  fonction  motrice  de  ces  mêmes 
muscles  ne  semble  nullement  altérée. 

D’autre  part,  dans  le  territoire  radiculaire  lésé 


cèle,  soit  une  tendance  vers  la  perte  de  l’excitabi¬ 
lité  (déplacement  du  point  moteur,  diminution 
de  l’excitabilité  galvanique,  etc.),  soit,  au  contraire, 
des  modifications  inverses,  traduction  du  pro¬ 
cessus  réparateur,  et  indices  d’un  pronostic  favo¬ 
rable. 

Dans  les  paralysies  radiculaires  anciennes,  on 
constate  d’ordinaire,  soit  de  l’inexcitabilité  quand 
les  muscles  sont  complètement  perdus,  soit  une 
diminution  plus  ou  moins  profonde  de  l’excita¬ 
bilité  faradique  et  galvanique  coïncidant  le  plus 
souvent  avec  une  réduction  de  la  capacité  fonc- 
tioimelle  des  muscles. 


D’examen  clinique  suffit,  en  général,  à  séparer 
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des  paralysies  radiculaires  les  amyotrophies  à 
type  radiculaire,  symptomatiques  des  processus 
chroniques  atteignant  les  cornes  antérieures  de 
la  moelle  (syringomyélie,  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique).  Iv’évolution  chronique,  la  bilatéralité 
des  lésions,  la  prépondérance  de  l’amyotrophie 
ne  permettent  le  plus  souvent  aucune  hésitation. 

Par  contre,  il  en  est  autrement  des  poliomyélites, 
dontnousdiscuteronsplusloinlediagnostic  différen¬ 
tiel  d’avec  les  paralysies  radiculaires  de  l’enfance. 

Le  diagnostic  du  siège  de  la  lésion  causale  se 
laisse  déduire  le  plus  souvent  avec  précision  des 
résultats  de  l’exploration  électrique.  Comme  ce 
problème  est  intimement  Hé  à  la  question  des 
paralysies  radiculaires  chirurgicales  nous  l’abor¬ 
derons  à  cette  place. 

Il  nous  resterait  donc  à  jeter  un  coup  d’œil 
d’ensemble  sur  la  valeur  de  l’exploration  envisagée 
au  point  de  vue  du  pronostic. 

Sans  doute,  la  DR  complète  constitue-t-elle 
toujours  par  elle-même  im  indice  de  gravité  et 
la  DR  partielle  permettra-t-elle  dès  conclusions 
plus  favorables.  Mais  ici  comme  ailleurs,  la  valeur 
pronostique  de  la  DR  est  entièrement  subordonnée 
à  la  nature  de  l’agent  causal.  Aussi  les  considé¬ 
rations  d’ordre  pronostique  se  laissent-elles  diffi¬ 
cilement  séparer  de  l’étude  individuelle  des  di¬ 
verses  variétés  de  paralysie  radiculaire.  Nous 
verrons  ainsi  par  exemple  que  dans  les  névrites 
inflammatoires  ou  dans  les  paralysies  radiculaires 
obstétricales  l’existence  de  la  DR  complète  n’im- 
püque  nullement  l’irréparabilité  des  lésions,  tandis 
que,  dans  les  formes  traumatiques  chez  l’adulte,  sa 
persistance  est  de  fâcheux  augure. 


Les  paralysies  radiculaires  reconnaissent  pour 
cause  soit  une  lésion  d’ordre  chirurgical  (élonga¬ 
tion,  rupture,  compression  des  troncs  nervenx),  soit 
une  altération  inflammatoire  (infectieuse  ou 
toxique).  De  ce  second  groupe  font  partie  les 
paralysies  dues  à  la  participation  des  racines  aux 
inflammations  des  enveloppes  médullaires,  ainsi 
que  les  radiculites  primitives. 

Parmi  les  causes  chirurgicales,  il  convient  de 
signaler  les  compressions  intradurales  comme  le 
mal  de  Pott  ou  le  cancer  vertébral,  ou  extradu-' 
raies  comme  les  adénites,  les  tumeurs  du  creux 
sus-claviculaire  (anévrj'smes),  les  brides  cicatri¬ 
cielles;  mais  notre  attention  sera  surtout  retenue 
par  les  blessures  directes  (instrument  contondants 
ou  armes  à  feu)  des  nerfs  du  plexus,  et  leur  dis¬ 
tension  au  cours  des  multiples  traumatismes  de 
l 'épaule,  La  fréquence  relative  de  cette  distension 


dans  les  manœuvres  de  l’accoudiement  a  fait 
décrire  séparément  une  forme  obstétricale. 

/.  —  Formes  inflammatoires. 

Les  radiculites,  suivant  leur  degré,  évoluent  avec 
réaction  de  dégénérescence  complète,  réaction 
partielle,  ou  simplement  diminution  des  deux  ex¬ 
citabilités.  Suivant  leur  allure,  aiguë,  subaiguë  ou 
chronique,  la  DR  s’installe  plus  ou  moins  rapi¬ 
dement.  A  la  période  d’état  on  constate  d’or¬ 
dinaire  que  si  la  répartition  des  réactions  anor¬ 
males  circonscrit  un  territoire  radiculaire,  les 
Umites  n’en  sont  pas  franchement  dessinées,  et 
les  divers  muscles  sont  inégalement  touchés. 
Parfois  même  la  DR  affecte  une  topographie 
tellement  irréguHère  qu’on  a  peine  à  reconnaître 
la  distribution  radicxdaire.  Mais  ces  faits  s’ex¬ 
pliquent  par  l’atteinte  inégale  des  diverses 
racines.  Cette  dissémination  rapproche  beau¬ 
coup  les  inflammations  radiculaires  des  polio¬ 
myélites  :  aussi  le  diagnostic  différentiel  des 
méningites  cérébro-spinales  avec  lésions  radicu¬ 
laires,  d’avec  la  poliomyéHte  aiguë,  offre-t-il  par¬ 
fois,  même  avec  l’appui  de  l’examen  électrique, 
des  difflcultés  considérables. 

Au  point  de  vue  de  l’avenir  de  la  motilité,  la  DR 
dans  les  radiculites  n’apparaît  pas  avec  le  caractère 
de  gravité  qu’on  lui  reconnaît  dans  les  poliomyé- 
Utes.  La  régression  des  phénomènes  inflamma¬ 
toires,  l’efiicacité  du  traitement  dans  les  formes 
syphiütiques  autorisent  l’espoir  de  la  guérison  ; 
toutefois,  si  les  lésions  radiculaires  sont  réparables, 
la  guérison  fonctionnelle  est  d’ordinaire  impar¬ 
faite  et  n’est  jamais  aussi  complète  que  dans  les 
névrites  périphériques  par  exemple.  On  peut  donc 
dire  d’une  manière  générale  qu’au  point  de  vue  de 
sa  signiflcation  pronostique,  la  DR  dans  les  radi- 
cuHtes  tient  le  miheu  entre  les  poliomyélites  et 
les  polynévrites. 

il.  —  Paralysies  radiculaires  traumatiques. 

Les  paralysies  radiculaires  dites  chirurgicales 
tiennent  une  place  importante  parmi  les  compli¬ 
cations  des  traumatismes  de  l’épaule.  C’est  le  plus 
souvent  dans  les  cas  de  ce  genre  qu’on  aura  à  de¬ 
mander  à  l’exploration  électrique  de  compléter 
les  renseignements  fournis  par  l’examen  cHnique. 

En  théorie,  il  semble  qu’on  ne  puisse  jamais 
hésiter  entre  une  paralysie  radiculaire  et  une  para¬ 
lysie  réflexe  ou  une  monoplégie  pithiatique.  Mais 
en  fait,  et  notamment  chez  les  accidentés  du 
travail,  cette  question  se  pose  fréquemment,  et 
nous  avons  plus  d’une  fois,  par  la  présence  de  la 
DR  et  sa  distribution  systématique,  été  amené  à 
réformer  des  diagnostics  un  peu  hâtifs. 

Ne  peuvent  aussi  bien  souvent  être  reconnues 
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que  par  l’examen  électrique,  les  paralysies  du 
tronc  radio-circonflexe,  qui  diffèrent  de  la  para¬ 
lysie  radiculaire  supérieure  par  l’intégrité  au 
point  de  vue  moteur  et  électrique  du  biceps 
et  du  bracliial  antérieur  et  la  participation 
des  extenseurs  du  bras  et  de  l’avant-bras. 

On  peut  poser  en  principe  que  toute  paralysie 
radiculaire  traumatique  s’accompagnant  de  DR, 
voire  même  de  DR  partielle,  est  touj  ours  grave.  La 
sévérité  du  pronostic  ne  comporte  d’atténuation 
que  si  l’on  constate  nettement  au  bout  d’mi  petit 
nombre  de  semaines  une  évolution  régressive 
dansles  réactionsélectriques.  Gelle-ci,  fréquemment 
contemporaine  de  l’amélioration  fonctioimelle,  in¬ 
dique  la  réparation.  Il  en  est  ainsi  le  plus  souvent 
dans  les  paralysies  par  élongation  légère  dans  les 
manœuvres  de  réduction  de  l’épaule,  dans  les 
paralysies  dites  chloroformiques.  Il  s'en  faut  ce¬ 
pendant  que,  même  dans  ces  cas,  la  réparation  se 
fasse  d’une  manière  complète  :  souvent  une  partie 
du  territoire  radiculaire  reste  en  état  d’infério¬ 
rité. 

Seules,  les  paralysies  radiculaires  évoluant  sans 
DR  comportent  un  pronostic  favorable  et  mé¬ 
ritent  l’appellation  de  bénignes.  Dans  ce  cas,  le 
retour  rapide  des  fonctions  du  membre  est  la 
règle,  et  la  guérison  se  fait  presque  toujours  d’une 
manière  complète. 

De  pronostic  exceptionnellement  sévère  de  la 
DR  partielle  dans  la  paralysie  radiculaire  et  la 
-fréquence  des  formés  évoluant  avec  le  S3mdrome 
de  dégénérescence  impriment  à.  cette  affection  un 
caractère  de  gravité  sans  exemple  dans  les  affec¬ 
tions  du  même  ordre.  Gomme  le  fait  observer 
■Huet,  il  semble  que  les  paralysies  traumatiques 
du  plexus  brachial  comportent,  à  intensité  égale, 
un  pronostic  plus  grave  que  laigénéralité  des  para¬ 
lysies  traumatiques  des  autres  nerfspériphériques. 
«  Des  paralysies  radiculaires  évoluent  presque 
comme  des  myélites.  »  Da  cause  de  cette  gravité 
si  spéciale  des  paralysies  radiculaires  réside  sans 
doute  dans  l’extension  du  traumatisme  à  la 
moelle,  dans  l’altération  plus  ou  moins  profonde 
des  cellules  motrices  par  le  trauma  causal  (trac¬ 
tion,  commotion,  distension).  Gomme  l’a  montré 
d’ailleurs  Mme  Dejerine,  la  lésion,  dans  les  para¬ 
lysies  radiculaires,  inférieures,  peut  consister  en  un 
arrachement  des  racines  au  niveau  de  leur  émer¬ 
gence  médullaire. 

Pour  lui  permettre  de  discuter  en  connaissance 
•de  cause  l’opportunité  dhine  intervention,  le  chi¬ 
rurgien  a  coutume  d’interroger  les  résultats  de 
l’exploration  électrique.  Souvent  on  demande  atix 
réactions  électriques  de  décider  s’il  y  a  élongation 
légère,  distension  ou  rupture.  Malheureusement 


ces  différences  ne  se  laissent  pas  juger  par  des 
variantes  dans  l’intensité  de  ces  réactions  ;  l’é- 
lectro diagnostic  ne  peut  apporter  que  des  pré¬ 
somptions. 

Il  n’en  est  plus  de  même,  par  contre,  lors¬ 
qu’on  demande  à  l’électricité  de  renseigner 
sur  le  siège  probable  d’une  lésion  du  plexus.  Et 
cependant,  tout  en  étant  plus  aisé  à  .  résoudre,  ce 
dernier  problème  n’en  est  pas  moins  fort  com¬ 
plexe. 

Ainsi,  dans  la  paralysie  radiculaire  à  type  su¬ 
périeur,  on  ijeut  être  amené  à  se  demander  si  la 
lésion  causale  est  intra  ou  extra-vertébrale.  Da 
recherche  des  réactions  du  grand  dentelé  peut  alors 
devenir  un  point  de  repère  important.  De  nerf 
du  grand  dentelé  naît,  en  effet,  d’une  manière  à 
peu  près  constante  à  la  sortie  du  trou  de  conju¬ 
gaison.  Sa  participation,  c’est-à-dire  l’existence 
de  modifications  des  réactions  indiquera  donc 
une  lésion  située  en  amont.  Da  suture  n’étant  pos¬ 
sible  que  si  la  rupture  est  extra-rachidienne,  on 
voit  toute  l’importance  qu’il  y  a  à  explorer  le 
grand  dentelé. 

Quand  la  DR  se  présentera  avec  une  distribution 
périphérique  complexe,  ne  répondant  ni  à  la 
distribution  périphérique  des  nerfs  terminaux, 
ni  à  la  distribution  radiculaire  vraie  (type  su¬ 
périeur  ou  inférieur),  quand  manquera  d’autre 
part  le  syndrome  oculo-pupillaire,  indice  d’une 
lésion  voisine  du  trou  de  conjugaison  au  niveau  de 
la  dorsale,  onsera  amené  à  soupçonner  une  lésion 
du  plexus  dans  sa  portion  réticulaire.  Da  réponse 
cependant  ne  peut  être  absolue,  car  le  problème 
précédent  comporte  plusieurs  solutions  ;  la  répar¬ 
tition  inégale  de  la  DR  peut  s’obserr^er,  en  effet, 
lorsqu’il  y  a  lésions  concomitantes  de  plusieurs 
raciues. 

Malgré  ces  difficultés,  l’exploration  minutieuse 
de  chaque  muscle,  leur  classification  rigoureuse 
selon  l’intensité  des  modifications  des  réactions 
électriques,  et  finalement  une  interprétation  mé¬ 
thodique  permettent  assez  souvent  d’éclairer  le 
chirurgien  sur  le  siège  probable  de  la  lésion  cau¬ 
sale.  A  titre  d’exemple,  nous  apportons  ici  l’obser¬ 
vation  d’un  malade  du  service  du  Quénu  où 
le  diagnostic. topographique  déduit  des  résultats 
de  l’examen  électrique  fut  vérifié  à  l’intervention. 

Il  s’agit  d’un  malade  du  service  du  Pr  Quéuu  ayant 
reçu  im  coup  de  couteau  au-dessus  de  la  clavicule  droite 
et  frappé  consécutivement  d’une  paralysie  du  membre 
supérieur,  localisée  au  segment  inférieur. 

L’examen  clinique  montrait  le  deltoïde,  le  biceps,  le 
triceps,  le  long  supinateur  normaux,  la  flexion  et  l’ex¬ 
tension  de  la  main,  les  mouvements  de  latéralité  (radiaux 
et  cubitaux)  possibles.  A  la  main  on  constata  l’abolition 
des  mouvements  d’extension,  de  flexion  et  de  latéralité 
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des  doigts  aiusi  que  l’abolition  de  la  flexion  et  de  l’ab¬ 
duction  du  pouce.  Pas  de  lésions  oculaires.  Pas  de  troubles 
de  la  sensibilité,  sauf  une  légère  hypoesthésie  de  l’annu- 

I/'examen  électrique  nous  montra  ; 

1°  I.e  domaine  radiculaire  supérieur  indemne,  vérifiant 
ainsi  les  données  de  l’exploration  clinique. 

2“  Domaine  du  médian  :  DR  complète  dans  les  flé¬ 
chisseurs  et  l’éminence  thénar,  à  l'exccpiion  du  grand 
palmaire  dont  les  réactions  sont  normales. 

30  Domaine  du  radial  :  DR  complète  des  extenseurs; 
DR  partielle  du  triceps.  Les  radiaux  sont  indemnes. 

4°  Domaine  du  cubital  :  DR  complète  dans  toute  la  dis¬ 
tribution  sauf  les  interosseux  qui  présentent  de  la  DR 
partielle. 

50  Muscles  autonomes.  Le  grand  dorsal  présente  de  la  DR 
partielle. 

Cet  examen  éliminait  l’hypothèse  d’une  paralysie 
fimiculaire,  puisque  le  grand  palmaire,  et  les  radiaux 
appartenant  à  la  distribution  médian  et  radial  présen¬ 
taient  des  réactions  normales. 

Dans  ces  conditions,  il  restait  à  déterminer  s’il  s’agissait 
d’une  paralysie  radiculaire  inférieure  ou  d’une  paralysie 
réticulaire. 

En  faveur  d’une  paralysie  radiculaire  inférieure,  il  y 
avait  la  distribution  des  réactions  électriques  anormales 
sur  le  territoire  périphérique  de  la  huitième  cervicale 
et  de  la  première  dorsale.  (En  tout  cas,  il  ne  pouvait  s’agir 
d’une  lésion  juxta-vertébrale,  du  fait  de  l’absence  du 
syndrome  oculo-pupillaire). 

Mais  le  grand  dorsal  étant  intéressé  (VU®  cervicale), 
et  pas  les  radiaux  qui  ont  une  origine  réelle  inférieure  à 
celle  du  grand  dorsal,  d’autre  part  le  grand  palmaire 
étant  également  indemne,  nous  avons  été  amené  à  ad¬ 
mettre  l’intégrité  de  la  VII®  cervicale. 

La  topographie  de  la  DR  s’éloignant  ainsi  de  la  distri¬ 
bution  des  trois  racines  inférieures,  nous  avons  conclu 
à  une  lésion  intéressant  le  plexus  proprement  dit  au  voisi¬ 
nage  du  point  où  la  septième  cervicale,  la  huitième  cervi¬ 
cale  et  la  première  dorsale  commencent  leur  intrication, 
et  située  vraisemblablement  sur  l’un  des  troncs  anasto¬ 
motiques. 

Nous  reproduisons  ici  le  protocole  opératoire. 

Opérateur  :  M.  le  P®  Quénu. 

Aide  :  M.  le  P®  agrégé  Pierre  Duval. 

Détails  de  l’opération  :  Incision  dans  le  creux  sus- 
claviculaire,  contournant  la  cicatrice.  Mise  à  nu  du  plexus 
brachial,  à  sa  partie  inférieure,  découverte  d’une  petite 
perte  de  substance  au  niveau  de  la  portion  plcxiforme 
de  ce  plexus,  etc. 

///,  —  Paralysie  radiculaire  chez  l'enfant  et  paralysie 
obstétricale. 

ha  paralysie  radiculaire  traumatique  n’est  pas 
rare  chez  les  jeunes  enfants  et  la  fragilité  de  leur 
système  nerveux  la  rend  à  cet  âge  particulièrement 
grave.  Si  le  traumatisme  (chute  sur  l’épaule)  a 
passé  inaperçu,  l’apparition  des  troubles  moteurs 
peut  faire  penser  à  l’éclosion  d’une  paralysie 
infantile. 

En  l’absence  des  signes  cliniques  différentiels 
(période  d’invasion  fébrile,  période  de  régression, 
absence  de  signes  oculo-pupillaires),  le  diagnostic 
peut  présenter  de  trœ  grandes  difficultés. 


En  général,  dans  les  paralysies  infantiles  du 
membre  supérieur,  la  localisation  des  réactions 
pathologiques  s’éloigne  toujours  plus  ou  moins  des 
types  radiculaires  supérieur  ou  inférieur,  et  l’ex¬ 
ploration  dénote,  en  outre,  une  atteinte  assez  iné¬ 
gale  des  muscles  touchés.  Il  est  rare,  en  effet,  que 
les  muscles  soient  atteints  également  et  unifor¬ 
mément  :  quelques-uns  restent  indemnes  ou  ne 
sont  que  légèrement  atteints,  ou  bien  il  y  en  a  de 
pris  dans  l’autre  domaine  radiculaire  ou,  plus  loin, 
dans  d’autres  régions. 

Dans  les  formes  étendues  de  la  paralysie  infan¬ 
tile  qui  simulent  la  paralysie  radiculaire  totale,  il 
est  à  peu  près  constant,  étant  donnée  l’étendue 
de  la  poliomyélite,  d’observer  des  troubles  para- . 
lytiques  avec  DR  sur  d’autres  points  du  corps, 
notamment  sur  le  membre  inférieur. 

Des  paralysies  obstétricales  du  plexus  brachial 
constituent  un  type  très  spécial,  tant  au  point  de 
vue  chnique  qu’au  point  de  vue  des  réactions  élec¬ 
triques. 

Des  cas  très  graves  sont  manifestes  dès  la  nais¬ 
sance  :  mais  parfois  ce  n’est  que  vers  trois  ou  six 
semaines  que  l’on  est  appelé  à  constater  la  limi¬ 
tation  des  mouvements. 

D’impossibihté  de  l’examen  clinique  de  la  moti¬ 
lité  oblige  chez  le  nouveau-né  à  recourir  à  l’explo¬ 
ration  électrique.  Elle  seule  est  susceptible  de 
renseigner  sur  la  topographie  et  l’étendue  des 
lésions. 

Da  plupart  des  paralysies  radiculaires  obsté¬ 
tricales  sont  à  type  supérieur.  Presque  toutes  sont 
des  paralysies  graves  évoluant  avec  DR  complète. 

On  rencontre  parfois  des  paralysies  obstétricales 
bénignes,  avec  modifications  légères  des  réactions 
électriques  qui  guérissent  en  quelques  semaines  ; 
mais  le  plus  souvent,  la  paralysie  radiculaire  chez 
le  nouveau-né  comporte  un  pronostic  sévère  hors 
de  proportion  avec  l’intensité  de  l’accident  causal. 
Un  simple  tiraillement  du  bras,  insignifiant  en 
apparence,  peut  être  chez  lui  la  cause  d’une^'ara- 
lysie  radiculaire  grave. 

Au  surplus,  il  faut  se  souvenir  qu’abandonnée  à 
elle-même,  la  paralysie  radiculaire  du  nouveau- 
né  n’a  qu’une  faible  tendance  à  l’améhoration 
spontanée. 

Cette  gravité  si  spéciale  des  formes  obstétri¬ 
cales  de  la  paralysie  radiculaire  s’explique,  en  par¬ 
tie  par  l’extrême  fragilité  du  tissu  ner\^eux  à  cette 
époque  de  la  vie,  en  partie  par  le  voisinage  de  la 
inoeÙe  si  souvent  intéressée  dans  le  traumatisme. 
Da  persistance  de  la  DR  sans  modifications  régres¬ 
sives  sensibles  après  plusieurs  mois,  l’affaiblis¬ 
sement  graduel  de  l’excitabilité  sont  des  signes 
de  fâcheux  augure  et  annoncent  le  plus  souvent  des 
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lésions  irréparables  :  la  paralysie  définitive,  avec 
hypoplasie  plus  ou  moins  accusée  des  autres 
muscles  du  membre  et  du  système  osseux.  Parfois 
cependant,  malgré  la  présence  de  la  DR  complète, 
l’amélioration  se  produit,  amélioration  il  est  vrai 
toujours  partielle  et  dont  il  ne  faut  guère  attendre 
plus,  dans  la  plupart  des  cas,  qu’une  légère  dimi¬ 
nution  de  l’infirmité. 

Parfois,  l’avenir  de  la  paralysie  apparaît  sous 
un  jour  relativement  favorable  ;  les  muscles 
tendent  manifestement  à  s’accroître  en  volume 
et  leur  développement  laisse  espérer  des  pro¬ 
grès  correspondants  du  côté  de  la  motilité 
volontaire;  mais  celle-ci  (Oppenheim,  Huet)  reste 
imparfaite  et  tout  se  passe  finalement  comme  si  le 
processus  réparateur,  délaissant  les  centres, 
moteurs,  se  localisait  tout  entier  sur  les  centres 
trophiques.  On  rencontre  ainsi  des  enfants  qui, 
ayant  été  à  leur  entrée  dans  la  vie  frappés  de  para¬ 
lysie  radiculaire,  présentent  un  membre  assez  bien 
constitué,  mais  sont  inhabiles  à  s’en  servir. 


CRISES  GASTRIQUES  ET  ZONA 

ORIGINE  RADICULAIRE 

DE  QUELQUES  CRISES  GASTRIQUES 
DITES  ESSENTIELLES  (i) 

le  D'  Paul  CAMUS  et  P.  BAUFLE, 

Méflecîn-adjoint  de  l’hospice  Interne  des  hôpitaux 

de  Bicêtre.  de  Paris. 

Il  existe  encore  à  l’heure  actuelle  un  certain 
nombre  de  troubles  sensitivo-moteurs  et  sécré¬ 
toires  prédominant  dans  la  sphère  de  l’estomac  et 
qu’on  a  coutume  de  grouper,  faute  de  notions  suf¬ 
fisantes,  sous  la  rubrique  de  crises  gastriques  essen¬ 
tielles.  S’il  est  aisé  d’attribuer  à  la  plupart  d’entre 
eux  une  pathogénie  nerveuse,  il  n’en  reste  pas 
nroins  difficile  en  clinique  de  reconnaître  le  siège 
des  lésions  ou  de  détenuiner  quelle  affection  peut 
être  en  cause.  En  dehors  du  tabes,  complet  ou 
fruste,  qui  légitimement  en  réclame  un  grand 
nombre,  il  en  est  d’autres  qui  relèvent  de  lésions 
méningo-radiculaires  postérieures,  de  ganglio- 
radiculites  discrètes. 

Tel  nous  paraît  être  le  cas  d’un  malade  suivi  et 
étudié,  au  point  de  vue  digestif,  par  notre  maître 
M.  Paul  Carnot,  qui  nous  demanda  notre  avis  au 
point  de  \me  nerveux. 

Nous  pensons  pouvoir  rattacher,  dans  ce  cas, 
l’apparition  et  la  répétition  de  crises  gastriques  à 
des  lésions  irritatives,  séquelles  d’un  zona  dorsal 
méconnu. 

Observation.  —  P...  Ant...,  trente-deux  ans,  entre  à 
l’hôpital  Tenon,  salle  Trousseau,  u<>  12,  le  3  avril,  pour  des 

(i)  Travail  dit  service  du  D'  Paul  Carnot,  à  l’hôpital  Tenon. 
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crises  gastriques  caractérisées  par  des  douleurs  et  des  vo¬ 
missements. 

Ce  sujet  aurait  toujours  été  bien  portant  pendant  l’en¬ 
fance  et  l’adolescence  ;  il  a  fait  son  service  militaire,  a 
exercé  ensuite  le  liiétier  de  cultivateur  sans  qu’aucune 
indisposition  l’ait  obligé,  jusqu’en  1910,  à  interrompre  son 
travail. 

En  juillet  1910,  il  a  eu  la  scarlatine  (angine  suivie 
d’éruption  généralisée)  pour  laquelle  il  est  resté  en  traite¬ 
ment  à  l’hôpital  Claude-Bernard  durant  quarante  jours. 
C’est  pendant  sa  convalescence,  n’ayant  pas  présenté 
d’albumine  dans  les  urines  à  des  examens  répétés,  qu’est 
apparue  la  première  crise  gastrique  (fin août  1910).  Brus¬ 
quement  il  a  été  pris  de  vomissements  qui  se  sont  répétés 
plusieurs  fois  par  jour.  L’intolérance  gastrique  était 
absolue.  lycs  crises,  très  douloureuses,  ont  persisté  une  hui¬ 
taine  de  jours.  Puis  tous  ces  troubles  ont  cessé  brusque¬ 
ment,  l’appétit  est  revenu  comme  auparavant.  Il  a  mo¬ 
difié  son  régime  alimentaire,  se  nourrissant  surtout  de 
lait,  de  viandes  blanches,  de  légumes  cuits  ;  il  a  continué 
à  boire  du  vin  en  quantité  plus  modérée  ;  il  n’aurait  d’ail¬ 
leurs  jamais  fait  de  grands  excès  alcooliques. 

En  janvier  1911,  c’est-à-dire  quatre  mois  plus  tard, 
est  survenue  une  nouvelle  crise  gastrique  qui  a  duré  dix- 
sept  jours  ;  de  même  en  avril  1911.  Peu  à  peu,  ces  crises 
se  sont  rapprochées,  revenant  toutes  les  six  semaines, 
puis  tous  les  quinze  jours,  présentant  toujours  les  mêmes 
caractères. 

La  crise  survient  brusquement  sans  troubles  digestifs 
prémonitoires  et  sans  modification  de  l’état  général.  Des 
douleurs  abdominales, puis  épigastriques,  sont  rapidement 
suivies  de  vomissements.  Le  liquide  rendu  est  jaune  vert, 
un  peu  acide,  ne  contenant  pas  de  débris  alimentaires. 
Les  vomissements  se  répètent  cinq  à  six  fois  en  deux  ou 
trois  heures.  Les  douleurs  sont  continues  ;  le  malade  les 
compare  à  une  sensation  de  striction,  de  crampe  ;  parfois 
elles  semblent  remplacées  par  une  sensation  de  pesanteur, 
de  gêne  épigastrique  accompagnée  d’angoisse  ;  elles  du¬ 
rent  un  temps  variable  (une  demi-heure  à  quatre  heures) , 
puis  de  nouveaux  vomissements  soulagent  le  malade.  Cet 
état  persiste  pendant  une  dizaine  de  jours  environ,  ne 
laissant  aucun  repos,  entraînant  de  l’insomnie,  puis  brus¬ 
quement  les  douleurs  et  les  vomissements  cessent,  la  crise 
est  terminée. 

Pendant  la  crise,  l’anorexie  est  absolne  et  le  sujet  refuse 
toute  alimentation  ;  les  fonctions  intestinales  restent  régu¬ 
lières  au  début,  puis,  pendant  les  derniers  jours,  la  consti¬ 
pation  apparaît.  A  la  suite,  il  éprouve  une  sensâîîon'dë 
fatigue,  de  faiblesse,  qui  disparaît  assez  rapidement  ; 
mais,  depuis  la  répétition  des  crises,  chacune  laisse  le  ma¬ 
lade  plus  amaigri  qu’auparavant  (depuis  le  début,  son 
poids  est  tombé  de  70  à  53  kilogrammes). 

L’examen  du  malade  pendant  la  crise  donne  peu  de 
renseignements  :  il  reste  étendu  dans  le  décubitus  dorsal  ; 
son  visage  exprime  la  souffrance  ;  parfois  il  comprime  la 
région  épigastrique.  L’abdomen  semble  normal  ;  il  n’y  a 
ni  météorisme,  ni  contracture  ;  on  ne  réveille  pas  de  dou¬ 
leur  à  la  pression. 

En  dehors  des  crises  gastriques,  la  sauté  du  sujet  paraît 
assez  satisfaisante  ;  on  ne  trouve  chez  lui  aucune  tare 
pathologique,  aucun  stigmate  de  tuberculose.  Il  présente 
un  certain  degré  d’éréthisme  cardio- vasculaire  ;  son  pouls 
s’accélère  lorsqu’on  l’examine,  mais  ne  se  monifie  pas 
pendant  les  crises.  Les  bruits  du  cœur  sont  nonnaux. 

Notre  attention  a  été  surtout  attirée  sur  son  système 
nerveux  ;  nous  avons  cherché  systématiquement  chez  lui 
les  signes  révélateurs  d’un  tabes  au  début  susceptible 
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d’expliquer  ces  crises  ;  il  n’en  existe  aucun.  Tous  les  ré¬ 
flexes  tendineux  (rotuliens,  achilléens,  réflexes  des  mem¬ 
bres  supérieurs)  sont  normaux  ;  pas  de  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité  ni  de  la  marche  ;  on  ne  constate  ni  déformation, 
ni  inégalité  pupillaire,  pas  de  signe  d’Argyll-Rohertson.  ha. 
recherche  de  ces  signes  reste  négative,  même  pendant  les 
crises  gastriques.  D’ailleurs,  le  malade  nie  toute  spécificité 
et  la  réaction  de  Wassermann,  pratiquée  pendant  son 
séjour  à  l’hôpital,  est  négative.  Cependant  son  système 
nerveux  n’est  pas  intact,  car  on  constate  chez  lui  une  lym¬ 
phocytose  céphalo-rachidienne  marquée,  dont  l’origine 
semble  tout  d’abord  difficile  à  déterminer. 

Nous  avons  recherché  l’existence  possible  d’un  zona 
susceptible  d’expliquer  cette  réaction  méningée  :  le  ma¬ 
lade  n’en  a  aucun  souvenir.  Cependant,  en  l’examinant, 
on  découvre,  au  niveau  de  la  partie  inférieure  du  thorax 
et  du  flanc  droit,  des  cicatrices  petites,  rondes,  blanches, 
légèrement  gaufrées,  ayant  tout  à  fait  l’aspect  des  cica- 


Fig.  I 

trices  du  zona.  De  malade  ne  peut  dire  à  quel  moment 
elles  sont  apparues,  ni  si  elles  ont  été  accompagnées  de 
phénomènes  douloureux.  Elles  sont  disposées  en  demi- 
ceinture  et  forment  deux  groupes  :  un  groupe  postérieur 
comprenant  5  éléments  situés  à  cinq  et  six  centimètres  de 
la  ligne  médiane,  au  niveau  de  la  douzième  apophyse  dor¬ 
sale  et  de  la  première  apophyse  lombaire  ;  un  groupe  anté¬ 
rieur,  entre  la  ligne  axillaire  antérieure  et  la  ligne  mame- 
lonnaire  comprenant  4  cicatrices  assez  volumineuses  et 
3  autres  plus  petites  un  peu  plus  rapprochées  de  la  ligne 
médiane.  Ces  cicatrices  sont  toutes  au-dessus  d’une  hori¬ 
zontale  passant  par  l’ombilic  et  correspondent  comme 
territoire  à  la  distribution  des  rameaux  issus  des  dixième 
et  onzième  racines  dorsales  (voir  fig.  i  et  2). 

h'étude  de  la  sécrétion  gastrique,  faite  par  la  technique 
usitée  dans  le  service,  nous  a  donné  chez  ce  malade  des 
renseignements  intéressants.  De  tubage,  pratiqué  le  matin 


à  jeun,  a  toujours  ramené  une  quantité  notable  de  liquide 
(variant  de  60  à  140  centimètres  cubes,  le  plus  souvent 
entre  100  et  120  centimètres  cubes),  habituellement  inco¬ 
lore,  ou  à  peine  teinté  de  bile,  visqueux,  sans  débris  ali¬ 
mentaires.  Ce  liquide,  recueilli  à  jeun  pendant  trois  jours 
consécutifs,  s’est  toujours  montré  acide,  riche  en  HCl 
libre,  comme  l’indiquent  les  chiffres  ci-dessous  : 


16  avril,  HCl  libre  . . . , 

—  HCl  combine  , 
—  Acidité  totale 

1 7  avril,  HCl  libre  . . .  . 

—  HCl  combiné  . 
—  .Acidité  totale 

18  avril,  HCl  libre.... 
—  HCl  combiné  . 
—  Acithté  totale 


Ce  liquide  avait  un  pouvoir  peptique  marqué  et  digé¬ 
rait  un  tube  de  Mett  d’albumine  de  12  millimètres  en  vingt- 


quatre  heures.  Cependant  il  nous  est  arrivé  de  recueillir 
certains  jours  un  liquide  dépourvu  d’acide  chlorhydrique 
libre,  très  faiblement  acide  et  sans  pouvoir  peptique  vis- 
à-vis  de  l’albumine. 

Nous  avons  également  recherché,  suivant  la  technique 
de  M.  Carnot  usitée  dans  lé  service,  l’action' excito-sécré- 
toire  de  différentes  substances  introduites  dans  l’estomac. 
Pour  ce  faire,  nous  introduisions  le  liquide  à  étudierj  par 
la  sonde,  après  cathétérisme  préalable  pour  évacuer  le 
liquide  contenu  dans  l’estomac  à  jeun  et  nous  pratiquions 
un  nouveau  cathétérisme  après  quinze  minutes. 

1“  Après  introduction  de  150  centimètres  cubes  d’éou 
distillée,  on  retire  125  centimètres  cubes  de  liquide  acide 
qui  donne  à  l’analyse  les  chiffres  suivants  : 

HCl  libre . 0438 

HCl  combiné  . . .  o  146 

Acidité  totale  . .  i  095 
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2°  Après  introduction  de  1 50  centimètres  cubes  d’huile 
d'olives,  on  retire  un  volume  total  de  liquide  de  1 30  centi¬ 
mètres  cubes  composé  de  70  centimètres  cubes  d’huile 
d’olives  et  de  60  centimètres  cubes  de  suc  gastrique  ;  ce 
dernier  contenait  : 


HCl  libre .  o  438 

HCl  combiné  .  o  217 

Acidité  totale .  i  387 


Il  n’y  avait  pas  de  reflux  pancréatique. 

3“  Après  introduction  d’une  solution  de  glucose  à  47 
p.  1000,  on  retire  140  centimètres  cubes  de  liquide  qui 
donne,  d’une  part  : 


HCl  libre .  i  825 

HCl  combiné  .  o  292 

Acidité  totale .  2  937 


et  d’autre  part  :  glucose,  se‘',8o  par  litre.  I<a  faible  teneur 
du  liquide  en  glucose  suppose  :  d’une  part  le  passage  assez 
rapide  de  la  solution  glucosée  dans  le  duodénum  (en  effet 
la  quantité  de  glucose  introduite  dans  l’estomac  était  de 
7w,os,  et  la  quantité  recueillie  après  un  quart  d’heure 
n’était  plus  que  de  os’^,81)  ;  d’autre  part,  une  sécrétion 
assez  abondante  de  suc  gastrique,  dont  l’acidité  s’est 
montrée  plus  élevée  qu’avec  tous  les  autres  liquides  que 
nous  avons  utilisés. 

4“  Nous  avons  également  fait  prendre  au  malade  une 
solution  chlorurée  sodiquo  à  7  p.  1000(15000.)  ;nousavons 
retiré,  après  quinze  minutes,  180  centimètres  cubes  de 
liquide  contenant  S8r,6o  de  chlorure  de  sodium  par  litre. 

Par  contre,  lcrepas  fictif  n’a  donné  qu’une  petite  quan¬ 
tité  de  liquide  très  faiblement  acide. 

Une  particularité  intéressante  chez  ce  malade  (particu¬ 
larité  que  M.  Carnot  fait  rechercher  systématiquement, 
chez  les  hyperchlorhydriques  à  humeurs  souvent  hypera- 
cides)  est  l’existence  d’un  chiffre  élevé  d’ammoniaque 
urinaire,  vraisemblablement  en  rapport  avec  l’hyper- 
chlorhydrie  ;  en  tenant  compte  des  résultats  obtenus  pen¬ 
dant  onze  jours  consécutifs,  on  voit  que  la  quantité 
moyenne  d’ammoniaque  par  vingt-quatre  heures  est  de 
1  «',68,  quantité  nettement  supérieure  à  la  normale. 

De  ces  recherches,  M.  Carnot  conclut  à  une  h3rperexci- 
tabilité  sécrétoire  anormale,  caractérisée  par  une  hyper¬ 
sécrétion  acide  le  matin  à  jexin  et  par  l’hypersécrétion 
acide  que  provoquent  une  série  de  substances,  habituelle¬ 
ment  inactives,  telles  que  des  solutions  isotoniques,  du 
chlorure  de  sodium,  du  glucose  ou  de  l’eau  distillée. 

Contre  les  phénomènes  douloureux  qui  accompa¬ 
gnaient  ces  troubles  sécrétoires,  on  avait  eu  successivement 
recdurs,  en  ville,  au  bicarbonate  de  soude,  au  sous-nitrate 
de  bismuth  à  doses  élevées,  aux  préparations  de  bella¬ 
done,  à  l’application  de  compresses  chaudes  ou  froides  au 
creux  épigastrique,  de  glace  intus  et  extra  ;  toutes  ces  mé¬ 
dications  n’avaient  amené  aucun  soulagement,  et  il  était 
nécessaire;  à  chaque  crise,  de  recourir  aux  injections  de 
morijhine,  répétées  plusieurs  fois  par  jour,  pendant  toute 
la  durée  de  la  crise. 

Étant  donnée  la  réaction  méningée,  M.  Carnot  fit  pra¬ 
tiquer  une  injection  intra-rachidienne  de  novocaïne. 
Or,  à  la  suite  d’une  seule  injection  (i  centimètre  cube  de 
solution  à  i  p.  200),  les  douleurs  ont  cessé  et  la  crise  s’est 
brusquement  terminée,  abrégée  dans  son  évolution,  si 
l’on  tient  compte  de  la  durée  des  crises  antérieures.  Cette 
injection  n’a  eu  aucun  inconvénient  ;  elle  n’a  déterminé 
ni  rétention  d’urine,  ni  dysurie,  ni  céphalée,  mais  seule¬ 
ment,  dans  la  nuit  qui  a  suivi,  des  douleiirs  fulgurantes 
dans  les  jambes,  troubles  qui  ont  disparu  spontanément 
après  vingt-quatre  heures. 
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Depuis  .ce  moment,  le  malade  n’a  plus  eu  de  crises  gas¬ 
triques,  il  se  considère  comme  guéri.  Une  seconde  ponc¬ 
tion  lombaire,  effectuée  trois  semaines  plus  tard,  a  montré 
de  nouveau  de  la  lymphocytose;  mais,  par  suite  de  lapré- 
sence  de  sang  dans  le  liquide  recueilli,  la  numération  des 
éléments  n’a  pu  être  faite.  Il  quitte  l’hôpital  pour  re¬ 
prendre  son  travail  le  7  mai. 

Cette  observation  nous  paraît  intéressante  à 
plusieurs  points  de  vue.  Tout  d’abord,  au  point  de 
taie  gastropathique,  elle  est  un  exemple  tjqiique 
de  crises  gastriques  survenant  en  séries  avec  hy¬ 
persécrétion  chlorhydro-peptique,  sans  aucun 
phénomène  de  sténose  pylorique.  I, 'hypersécrétion 
stomacale  est,  chez  ce  sujet,  remarquable  par  sa 
rapidité  d’apparition,  par  son  abondance  et  par 
sa  répétition,  sous  l’influence  d’excitations  légères 
telles  que  celles  réalisées  par  l’introduction,  soit 
d’eau  distillée  ou  d’huile  d’olives,  soit  de  solution 
de  glucose,  soit  même  de  solution  physiologique 
de  chlorure  de  sodium.  Elle  permet  de  comprendre 
avec  quelle  facilité  peuvent  se  produire  et  se  répé¬ 
ter  les  vomissements  durant  les  crises. 

I,e  second  point  de  vue,  qui  a  spécialement  atti¬ 
rer  notre  attention,  est  celui  de  l’étiologie  de» 
crises  gastriques.  Chez  notre  malade,  en  l’absence 
de,  tabes,  une  lymphocytose  rachidienne  persis-. 
tante,  coïncidant  avec  les  cicatrices  d’un  zona 
thoraco-abdominal,  pennet  de  rattacher  ces  crises 
à  des  lésions  irritatives  de  méningo-radiculites 
postérieures. 

Les  observations  de  troubles  viscéraux  et  en 
particulier  gastriques,  dus  aux  lésions  ganglio- 
radiculaires  du  zona,  ne  sont  encore  ni  nombreuses, 
ni  bien  précises.  Lœper  a  eu  le  mérite  d’attirer: 
l’attention  sur  l’intérêt  que  présente  cette  étiolo¬ 
gie  dans  certaines  gastropathies  (i).  Il  a  rassemblé 
quelques  observations  assez  comparables  à  celle-ci. 
Celle  qui  s’en  rapproche  le  plus  est  celle  d’une  ma¬ 
lade,  atteinte  autrefois  d’un  zona  intercostal, 
qui  fut  prise,  après  la  disparition  de  son  éruption, 
de  douleurs  névuralgiques  du  côté  droit.  Son  esto¬ 
mac  devint  alors  très  capricieux,  se  distendit  jus¬ 
qu’au  météorisme  et  n’accepta  plus  qu’une  alimen¬ 
tation  semi-liquide  très  réduite.  Deux  mois  ajirès 
le  zona,  il  y  avait  encore  de  la  lymphocytose 
rachidienne. 

Une  autre  femme  fut  prise,  après  un  zona  inter¬ 
costal,  de  douleurs  gastriques  sourdes  avec  exacer¬ 
bations  fréquentes,  contractions  spasmodiques  de 
l’œsophage,  envies  de  vomir  et  constipation  te¬ 
nace.  La  paroi  abdominale  est  sensible  au  creux 
épigastrique  et  un  peu  tendue.  Les  vomissements 
ont  un  taux  élevé  d’HCl  (3,7).  Le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  montre  une  lymphocytose  abondante. 

(i)  D-Çons  de  pathologie  digestive,  l’aris,  1911. 
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Le  zona  décroît,  les  douleurs  d’estomac  s’atté¬ 
nuent,  mais  la  malade  se  plaint  longtemps  encore 
de  digestions  lentes,  pénibles  et  mêm.e  doulou¬ 
reuses. 

L’anatomo-pltysiologie  des  racines  rachidiennes 
postérieures  de  la  région  dorsale  inférieure,  la  no¬ 
tion  de  leurs  rapports  intimes  avec  les  filets  gas¬ 
triques  du  plexus  solaire,  par  l’intennédiaire  des 
grands  et  petits  splanchniques,  permettent  d’ex¬ 
pliquer  les  troubles  sensitivo-sécrétoires  de  l’esto¬ 
mac,  sous  l’influence  des  lésions  irritatives  qui 
persistent  souvent  longtemps  après  les  ganglio- 
radiculites  du  zona. 

La  réalité  des  lésions  de  ces  filets  radiculaires  vis¬ 
céraux  a,  d’ailleurs,  été  démontrée  par  J.-Ch.  Roux 
dans  le  tabes,  et  considérée  avec  raison  comme  le 
substratum  des  crises  gastriques.  A  côté  du' tabes, 
la  syphilis  et  l’infection  zonateuse  doivent  tenir 
une  place  importante  panni  les  causes  capables  de 
réaliser  ces  lésions  et  de  produire  ces  crises  gas¬ 
triques  avec  hyperchlorhydrie  et  l5unphocytose 
rachidienne. 

Un  dernier  point  présente  aussi  de  l’intérêt: 
c’est  celui  de  la  thérapeutique.  Tant  que  le  traite¬ 
ment  fut,  chez  ce  malade,  dirigé  contre  l’hypersé¬ 
crétion  ou  l’hyperesthésie  de  l’estomac,  il  ne  put 
cahner  ni  les  douleurs,  ni  les  vomissements;  il 
échoua  totalement.  Quand,  au  contraire,  il  tenta 
d’agir  sur  les  lésions  méningo-radiculaires,  par  la 
ponction  lombaire  et  par  l’injection  de  solution 
faible  de  novocaïne,  il  fit  cesser  ces  manifestations 
et  semble  avoir,  au  moins  pour  un  temps,  empêché 
leur  retour.  C’est  là  un  argument  de  plus  qui  vient 
confinner  notre  interprétation  de  l’origine  de  ces 
crises. 


DES 

ACCIDENTS  CONSÉCUTIFS 
AUX  INJECTIONS 
INTRA=VEINEUSES  DE  “  606 

EXISTE-T.IL  UN  MOYEN 
DE  LES  ÉVITER? 

le  D'  A.  LÉVY-BING,  et  Louis  DURŒUX, 

Mêdctin  de  Saint-Lazare.  Interne  de  Saint-Lazare. 

Les  injections  intra-veineuses  de  606  sont  loin 
de  présenter  une  innocuité  absolue.  Des  cas  de 
mort  ont  été  signalés,  assez  nombreux  ;  nous  n’a¬ 
vons  ■ —  heureusement  —  jamais  constaté  ni  acci¬ 
dent  mortel,  ni  même  incident  grave  après  plus 
de  six  cents  injections,  de  sorte  que,  dans  ce  tra¬ 
vail,  nous  n’aborderons  ni  la  pathogénie,  ni  la 
discussion  de  ces  accidents  mortels  dont  beaucoup 


restent  inexplicables.  Mais,  dans  la  grande  majo¬ 
rité  des  cas,  nous  avons  observé,  comme  la  plupart 
des  auteurs,  soit  immédiatement,  soit  quelques 
jours  après  l’injection,  des  troubles  plus  ou  moins 
accentués,  quelquefois  assez  alarmants.  Nous  nous 
sommes  demandés  sous  quelle  influence  apparais¬ 
saient  ces  phénomènes  de  réaction,  s’il  était  pos¬ 
sible  de  les  prévoir,  et  nous  avons  recherché  les 
moyens,  sinon  de  les  éviter  à  coup  sûr,  du  moins 
de  les  rendre  plus  rares  et  de  les  atténuer. 

Nous  n’insisterons  pas  davantage  sur  les  acci¬ 
dents  locaux,  signalés  assez  souvent. 

Les  uns  sont  facilement  évitables  :  ce  sont  les 
phénomènes  inflammatoires,  consécutifs  à  l’in¬ 
troduction,  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  de 
quantités  plus  ou  moins  abondantes  de  la  solution 
injectée  ;  on  peut  les  éviter  avec  un  peu  d’adresse 
et  en  employant  une  bonne  technique  ;  il  est  utile, 
en  particulier,  de  se  servir  de  sérum  simple,  au 
début  de  l’injection,  afin  de  s’assurer  que  le  liquide 
coule  bien  dans  la  veine,  et  à  la  fin  de  l’opération 
pour  chasser  les  quelques  gouttes  de  salvarsan 
qui  restent  encore  dans  l’aiguille  et  qui  pourraient 
fuser  sous  la  peau.  Il  est  plus  difficile  de  prévenir 
les  thromboses  veineuses,  soit  localisées  au  niveau 
de  l’injection,  soit  étendues  à  une  portion  plus  ou 
moins  grande  de  la  veine,  quelquefois  transfor¬ 
mée  en  un  cordon  dur,  noueux,  roulant  sous  les 
doigts,  et  accompagnées  au  début  d’un  peu  d’œ¬ 
dème  douloureux  et  rouge  du  bras. 

Les  thromboses  seraient  dues,  suivant  les  uns, 
à  l’hyperalcalinité  ou,  suivant  d’autres,  à  l’hypoal- 
calinité  de  la  solution  employée.  Il  est  certain 
qu’elles  résultent  de  l’irritation  de  l’endothélium 
veineux  sous  l’influence  du  passage  de  la  liqueur 
injectée.  Quelle  est  la  part  qui  revient  à  la  com¬ 
position  chimique  du  liquide  ?  Disons  seulement 
que,  si  avec  les  solutions  acides  ces  thromboses 
sont  beaucoup  plus  fréquentes  qu’avec  les  solu¬ 
tions  alcalines,  elles  sont  des  plus  rares  avec  les 
injections  en  suspension  neutre  que  nous  avons 
préconisées  (i). 

Des  pansements  humides  à  l’eau  bouillie  suf¬ 
fisent  à  calmer  ces  phénomènes  inflammatoires  qui 
disparaissent  en  une  semaine  en  général. 

Autrement  importants  sont  les  accidents  d’or¬ 
dre  général,  survenant  soit  immédiatement,  soit 
dans  les  quelques  jours  qui  suivent  l’injection  ;  ils 
doivent  retenir  plus  longtemps  notre  attention. 

Parlons  d’abord  des  accidents  immédiats. 

Déjà,  pendant  l’injection,  on  note  sauvent  delà 
congestion  de  la  face  avec  rougeur  des  conjonc¬ 
tives,  du  lannoiement,  une  sensation  de  malaise, 

(i)  A.  I,Évy-BiNO  et  I,.  Duhœux,  Ann.  des  Maladies  véni~ 
tiennes,  n°  12,  dfeembre  igii. 
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du  gonflement  des  lèvres,  de  l’empâtement  de  la 
langue  ;  chez  certains  sujets,  la  salivation  devient 
plus  abondante  ;  d’autres,  au  contraire,  se  plaignent 
de  sécheresse  de  la  bouche  et  de  constriction  de 
la  gorge. 

Quelques  malades  accusent  des  fourmillements 
dans  les  membres,  surtout  dans  les  jambes  ;  d’au¬ 
tres  se  plaignent  d’une  barre  épigastrique,  d’une 
sensation  d’étouffement,  de  bourdonnements  d’o¬ 
reilles. 

Ces  phénomènes,  dus,  sans  aucun  doute,  à  l’hy¬ 
pertension  produite  par  l’injection  de  salvarsan, 
qui  est  déjà  par  lui-même  un  médicament  provo¬ 
quant  une  vasodilatation  considérable  et  rapide, 
peuvent  se  rencontrer  tous  au  grand  complet  chez 
le  même  malade,  ou  faire  complètement  défaut,  ou 
encore  se  grouper  suivant  des  associations  des  plus 
variables  et  comme  nombre  et  comme  intensité. 

Quelquefois,  quand  ces  phénomènes  ont  été  très 
accentués,  on  voit,  au  bout  de  quelques  minutes, 
à  la  congestion  de  la  face  succéder  une  pâleur  pro¬ 
gressive  ;  une  sueur  froide  vient  perler  sur  le  front 
et  les  tempes  ;  le  malade  perd  alors  connaissance, 
le  nez  se  pince,  les  yeux  se  révulsent,  les  membres 
sont  agités  de  petits  tremblements  convulsifs 
ou  entrent  en  contracture,  la  respiration  devient 
stertoreuse  ;  le  pouls,  petit,  filifonne,  reste  parfois 
pendant  quelques  secondes  imperceptible.  Cette 
syncope  blanche,  qui  succède  aux  accidents 
congestifs  du  début,  est  des  plus  angoissantes  pour 
le  médecin  et  n’a  rien  de  commun  avec  la  syncope 
banale  qui  peut  survenir  chez  les  sujets  nerveux, 
quelquefois  même  avant  l’injection,  du  fait  sim¬ 
plement  de  l’appréhension  et  de  la  piqûre.  Nous 
avons  pensé  que  peut-être  la  rapidité  de  l’injec¬ 
tion,  amenant  une  augmentation  trop  brusque 
de  la  tension  sanguine,  était  pour  quelque  chose 
dans  la  production  de  cette  syncope;  mais  nous 
l’avons  notée  après  une  injection  qui  avait  duré 
vingt  minutes  ;  la  vitesse  d’écoulement  du  liquide 
injecté  n’est  donc  pas  facteur  de  l’apparition, 
soit  des  phénomènes  congestifs,  soit  de  la  syncope. 

Nous  avons  aussi  parfois,  à  la  moindre  rougeur 
de  la  face,  interrompu  une  ou  plusieurs  fois  l’in¬ 
jection,  et,  malgré  ces  précautions,  nous  n’avons 
pas  toujours  évité  les  différents  incidents  que 
nous  venons  de  signaler. 

Nous  avons  de  même,  avant  l’injection,  retiré 
quelquefois  une  certaine  quantité  de  sang  pour 
éviter  autant  que  possible  l’hypertension  ;  les 
résultats  n’ont  guère  été  modifiés  par  cette  prise 
de  sang  préalable. 

Mais  d’autres  phénomènes  encore  apparaissent 
dans  les  quelques  heures  qui  suivent  l’injection  et 
viennent  ainsi  traduire  la  réaction  de  l’organisme; 
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ce  sont  tout  d’abord  des  frissons,  légers  ou  quelque¬ 
fois  violents  au  point  de  faire  trembler  le  lit  ;  le 
malade  claque  des  dents  ;  bientôt  à  ce  stade  de 
froid  succède  un  stade  de  chaleur,  et  la  tempéra¬ 
ture  s’élève  à  38  et  même  39°  ;  des  céphalées  d’in¬ 
tensité  variable,  gravatives  ou  lancinantes,  s’ins¬ 
tallent  ;  des  vomissements  bilieux,  quelquefois 
sanguinolents,  surviennent,  ainsi  qu’une  diarrhée 
plus  ou  moins  abondante.  Ces  accidents  varient 
d’intensité  avec  chaque  malade. 

Tantôt,  en  effet,  l’injection  est  bien  supportée  ; 
les  différents  sjunptômes,  à  peine  ébauchés,  se  cal¬ 
ment  rapidement,  le  sommeil  survient,  et  au  réveil 
il  ne  persiste  aucun  malaise. 

D’autres  fois,  la  réaction  est  plus  forte  ;  les 
frissons  sont  violents,  la  température  élevée, 
avec  céphalées,  état  nauséeux  accentué,  vomis¬ 
sements  très  abondants,  et  asthénie  profonde. 

Quelquefois  la  crise  est  encore  plus  intense,  et  le 
malade  peut  présenter,  avec  une  exacerbation  de 
tous  ces  symptômes,  une  atteinte  profonde  de  l’é¬ 
tat  général.  Chez  trois  d’entre  eux,  nous  avons 
noté  un  délire  passager,  surv'enu  quelques  heures 
après  l’injection,  et  qui  a  duré  deux  ou  trois  heures 
pour  disparaître  ensuite. 

Ces  divers  accidents  laissent  aux  malades,  même 
lorsqu’ils  n’entraînent  aucune  conséquence,  une 
impression  des  plus  pénibles  ;  aussi  nous  sommes- 
nous  efforcés  de  nous  mettre  dans  les  meilleures 
conditions  possibles  pour  les  atténuer  dans  la  me¬ 
sure  de  nos  moyens. 

Tout  notre  matériel  à  injection  est  enfermé 
dans  une  boîte  de  nickel  et  stérilisé  à  l’autoclave. 
Nous  avons  utilisé  successivement  l’eau  distil¬ 
lée  du  commerce,  en  ampoules  de  500  grammes  ou 
en  bonbonne,  et  par  conséquent  assez  vieille,  et 
l’eau  fraîchement  distillée  et  somnise  aussitôt  à 
l’autoclave  à  une  température  de  120“  pendant 
une  demi-heure.  Nous  avons  remplacé  la  solution 
physiologique  primitive  à  9  p.  1000  par  du  sérum 
moins  concentré  à  5  p.  1000,  puis  par  de  l’eau  sim¬ 
plement  distillée,  et  enfin  par  du  sérum  achloruré 
glucosé  à  47  p.  1000. 

Avec  ces  différentes  solutions,  nous  n’avons 
pas  noté  de  différences  évidentes,  et  à  ce  point  de 
vnie,  une  de  nos  dernières  obser\’ations  est  tout 
à  fait  caractéristique.  Nous  avons  fait,  à  un  ma¬ 
lade  ayant  déjà  reçu  une  première  injection  intra¬ 
veineuse  de  oB^so  de  salvarsan,  bien  supportée, 
une  seconde  injection  de  08^,30,  en  employant  de 
l’eau  distillée  par  nous-mêmes  deux  heures  avant 
l'injection  et  aussitôt  autoclavée  pendant  trente 
minutes  à  120°.  La  dose  de  ob'‘,3o  fut  dissoute 
dans  120  centimètres  cubes  de  liquide  et  injectée 
très  doucement,  en  vingt  minutes.  Malgré  toutes 
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ces  précautions,  la  réaction  fut  cette  fois  des  plus 
violentes. 

De  même,  nous  avons  essayé  de  modifièr  la  com¬ 
position  cliimiquedu  liquide  injecté,  et  nous  avons 
employé  successivement  le  606  en  solution  alca¬ 
line,  en  solution  acide,  et  en  suspension  neutre.  La 
solution  acide  provoque  presque  toujours  de 
fortes  réactions  ;  la  solution  alcaline  et  la  sus¬ 
pension  neutre  sont  mieux  supportées,  mais  ne  pré¬ 
sentent  pas  l’une  sur  l’autre  d’avantages  nette¬ 
ment  marqués,  au  point  de  vue  qui  nous  occupe. 

Enfin,  la  question  de  dilution  ne  résout  pas  plus 
certainement  le  problème,  et  il  ne  faut  employer 
ni  une  trop  grande  dilution,  ni  une  trop  forte  con¬ 
centration,  l’une  et  l’autre  présentant  des  incon¬ 
vénients. 

Les  accidents  consécutifs  aux  injections  intra¬ 
veineuses  relèvent  donc  d’une  patliogénie  très 
complexe,  etl’action  toxique  du  salvarsan  doit,  elle 
aussi,  entrer  en  ligne  de  compte  pour  les  exidiquer. 

Un  autre  facteur,  et  des  plus  importants,  c’est 
l’état  général  du  malade.  Nous  avons  remarqué, 
en  effet,  que  les  syphilitiques,  que  nous  injectons 
le  matin  à  jeun,  supportent  les  injections  avec  une 
certaine  facilité  ;  au  contraire,  les  malades  que  l’on 
ne  peut  injecter  que  le  soir,  après  toute  une  jour¬ 
née  de  travail  et  de  surmenage,  sont  dans  de 
moins  bonnes  conditions,  et  les  réactions  paraissent 
chez  eux,  toutes  choses  étant  égales  d’ailleurs, 
beaucoup  plus  fortes. 

Quoi  qu’il  en  soit,  on  ne  peut,  même  chez  des 
sujets  jeunes,  bien  portants,  dont  tous  les  organes 
sont  nonnaux,  prévoir  l’intensité  de  la  réaction 
qui  suivra  l’injection;  et,  même  si  l’on  emploie  des 
doses  faibles  (oBr,3o  ou  o8‘’,4o),  et  si  l’on  suit 
scrupuleusement  toutes  les  règles  édictées,  il  est 
impossible  de  limiter  à  coup  sûr  et  à  chaque  fois 
cette  réaction,  comme  le  prétendent  à  tort  cer¬ 
tains  auteurs.  Il  existe  des  phénomènes  particu¬ 
liers  à  chaque  individu,  et  nous  en  avons  la  preuve, 
en  observant  ce  qui  se  passe  dans  les  injections 
faites  en  série  ;  une  première  injection  peut  être 
beaucoup  mieux  supportée  que  les  suivantes,  ou,  au 
contraire,  à  une  première  injection  très  mal  tolérée 
peuvent  faire  suite  deux  ou  trois  injections  parfais 
tement  supportées,  le  même  opérateur,  bien 
entendu,  utilisant  rigoureusement  la  même 
technique. 

Il  peut  survenir  enfin  d’autres  accidents,  plus 
tardifs,  relevant  directement  de  l’action  du  sel 
arsenical  sur  l’organisme. 

I,es  éry  thèmes,  rares  après  les  injections  intra¬ 
veineuses,  peuvent  revêtir  toutes  les  formes  et 
s’accompagner  de  douleurs  articulaires  ;  nous  n’en 
avons  noté  que  deux  cas  légers  et  fugaces. 


Les  éruptions  herpétifornies,  siégeant  le  plus 
souvent  aux  lèvres  et  au  pourtour  de  la  bouche, 
sont  plus  souvent  observées. 

Les  hémorragies  surviennent  dans  les  quelques 
jours  qui  suivent  l’injection  ;  les  hémoptysies, 
les  hématémèses,  les  hémorragies  intestinales 
sont  exceptionnelles  ;  mais  plus  fréquentes  sont 
les  métrorragies  qui  revêtent  quelquefois  un  ca¬ 
ractère  inquiétant  par  leur  durée,  et  leur  abon¬ 
dance. 

Enfin  l’action  toxique  du  salvarsan  sur  le  foie 
et  sur  le  rein  est  quelquefois  suffisante,  pour  en¬ 
traîner  l’apparition,  soit  d’ictère,  soit  d’albumine. 
Ces  deux  derniers  accidents  passent  souvent  ina¬ 
perçus  ;  un  examen  attentif  et  répété  est  par¬ 
fois  nécessaire  pour  dépister  une  légère  teinte  sub- 
ictérique  des  conjonctives,  ou  pour  découvrir 
dans  l’urine  des  traces  indosables  d’albumine. 

En  somme,  il  n’est  pas  au  pouvoir  du  médecin 
d’éviter  toujours  tous  ces  accidents;  tout  au  plus 
pouvons-nous  les  rendre  moins  fréquents,  en  n’em¬ 
ployant  que  de  petites  doses  de  606  et  en  nous 
confonnant  strictement  à  toutes  les  règles  que  l’ex¬ 
périence  a  déjà  montré  devoir  être  les  meilleures. 

Tels  sont  les  résultats  de  notre  pratique,  ré¬ 
sultats  que  nous  nous  proposions  de  publier  dès 
le  début  de  cette  année. 


REVUE  DES  congres 

CONGRÈS  DE  DERMATOLOGIE 

(Suite  et  Fin). 

I.  —  Syphilis  (Suite). 

Suite  de  la  discussion  sur  le  traitement  de  la  syphilis. 

MM.  Gaucher,  Pbtrini  (deGaeatz),  EntERS  parlent 
successivement  à  la  suite  des  rapports  {voit  Paris-Médi- 
cal,  mai  1912).  Ces  auteurs  veulent  surtout  s’en  tenir  au 
traitement  ancien  de  la  maladie  par  le  mercure.  Il  leur 
paraît  inutile  d’employer  le  606,  à  moins  d’indication 
spéciale,  car  à  leur  avis  ce  médicament  ne  guérit  pas 
mieux  la  syphilis  que  le  mercure  et  présente  plus  de. 
difficultés  d’application  et  plus  de  dangers. 

Pour  M.  Gaucher,  c’est  un  très  «  bon  cicatrisant  » 
mais  non  un  médicament  curateur.  A  ce  titre,  le  606  est 
un  véritable  trompe-l’œil. 

M.  Gaucher  nie  la  réinfection  syphilitique.  Il  s’agit 
pour  lui  de  syphilides  chancriformes. 

Il  ne  peut  admettre  non  plus  que  la  leucoplasie  ou  le 
tabes  puissent  guérir. 

M.  PE’CRINI  (de  Galatz)  reste  fidèle  au  mercure.  Il  con¬ 
sidère  que  la  clinique  est  le  meilleur  guide  dans  le  trai¬ 
tement  de  la  syphilis.  L’ultramicroscope  et  la  réaction 
de  Wassermann  sont  d’une  bien  médiocre  utilité. 

M.  EheerS  n’a  jamais  fait  d’injections  intraveineuses 
de  606,  les  accidents  observés  après  injection  intra¬ 
musculaire  l’ayant  découragé.  Il  pense  obtenir  avec  le 
traitement  mercuriel  les  mêmes  résultats  qu’avec  le  606, 
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en  injectant  avant  le  traitement  mercuriel  classique  une 
dose  massive  de  benzoate  de  mercure  de  lo  centi¬ 
grammes. 

BERTarew  (de  Milan)  pensequ’étaut  donnés  les  exem¬ 
ples  de  réinfection  qui  ont  été  publiés,  il  ne  faut  pas 
perdre  l'espoir  de  faire  avorter  la  syphilis.  Il  associe  le 
mercure  au  606  ;  mais  il  doute  qu’on  puisse  faire  tolérer 
aux  malades  des  doses  aussi  élevées  de  mercure,  que 
celles  recommandées  par  Neisser. 

Hoeemann  (de  Bonn)  n’a  jamais  eu  d’accidents 
sérieux  avec  le  606,  et  pratique  le  traitement  mixte 
mercuriel  et  arsénical.  Il  pense  qu’on  doit  toujours  tenter 
le  traitement  abortif  par  le  salvarsan. 

M.  Nobe  (de  Vienne)  estime  que  le  traitement  abortif 
de  la  syphilis  est  possible,  s’il  est  suffisamment  précoce, 
comme  en  témoigne  le  grand  nombre  des  réinfections. 

M.  Mieian,  en  réponse  aux  critiques  faites  à  son  rap¬ 
port, basé  sur  une  observation  de  vingt  mois  et  8.000  injec¬ 
tions  de  606,  affirme  que  les  accidents  nerveux  relèvent, 
non  du  neurotropisme,  mais  de  lésions  syphilitiques. 

Le  syndrome  paralysie  faciale  et  troubles  de  l’audi¬ 
tion  avec  vertige,  qui  s’observe  de  temps'  en  temps, 
toujours  en  période  secondaire,  deux  ou  trois  mois  après 
l’injection  de  606,  guérit  merveilleusement  par  de  nou¬ 
velles  injections  de  606,  faites  à  dose  suffisante.  C’est  la 
meilleure  preuve  qu’il  s’agit  là  d’accidents  syphilitiques 
et  non  d’accidents  toxiques.  Leur  fréquence  n’est,  d’ail¬ 
leurs,  pas  plus  grande  qu’avant  le  606,  comme  l’amontré 
Benario. 

On  répète  aussi  constamment  que  les  réinfections  sont 
en  réalité  des  syphilides  cliancrifonnes.  Les  observa¬ 
tions  de  l’auteur  ne  peuvent  être  mises  en  doute.  L’adénite 
satellite  n’appartient  qu’au  chancre.  Elle  est  constam¬ 
ment  absente  dans  la  syphilis  chancrifonue.  Enfin  au- 
dessus  des  caractères  cliniques,  dominent  la  notion  de  con¬ 
tagion,  l’incubation  d’une  durée  semblable  à  celle  du 
chancre,  et  enfin,  fait  absolument  capital,  la  juxtaposition 
possible,  surface  à  surface  du  contaminant  et  du  con¬ 
taminé,  par  la  confrontation. 

ha.leticoplasic  peut  guérir  parle  606.  L’auteur  en 

a  observé  un  exemple  remarquable  chez  une  jeune  femme 
de  vingt-cinq  ans,  syphilitique  depuis  deux  ans,  mise  au 
traitement  mercuriel  permanent  et  qui,  malgré  cela,  vit 
s’installer  des  lésions  de  la  langue  sans  cesse  récidivantes, 
auxquelles  succédèrent  des  plaques  de  leuooplasie  typique. 
Une  seule  injection  de  606  suffit  à  la  débarrasser  de  cette 
•leucoplasie  persistante,  malgré  la  thérapeutique  mer¬ 
curielle. 

Même  chose  pour  le  tabeSi  L’auteur  a  déjà  cité  le  fait 
de  cet  étudiant  qui,  soigné  par  lui  dès  le  chancre,  par  un 
traitement  mercuriel  continu  et  intensif,  présentaitencore 
des  plaques  muqueuses  hypertrophiques  indélébiles. 
Au  huitième  mois,  s’installèrent  des  céphalées,  de  l’asthé¬ 
nie,  des  douleurs  fulgurantes,  et  les  réflexes  rotuliens 
disparurent.  Une  seule  injection  de  606  suffit  à  guérir 
tous  ces  .symptômes  fonctionnels  et  à  faire  reparaître 
les  réflexes  rotuliens.  La  guérison  s’est  maintenue  depuis 
seize  mois,  grâce  à  une  injection  mensuelle  de  606. 

Un  autre  malade,  syphilitique  depuis  dix  ans,  pré¬ 
sente  depuis  trois  mois  des  douleurs,  des  sensations 
dysesthésiques  (marche  dans  l’ouate),  de  l’asthénie, 
des  troubles  de  dyspepsie  intestinale,  avec  abolition 
des  réflexes  rotuliens  et  achilléens,  réaction:  de  Wasser¬ 
mann  positive:  3  injections:  de  606  font  disparaître  tous 
les  symptômes  fonctionnels.  Les  réflexes  tendineux 
restent  abolis.  Mais  depuis  quatorze  mois  l’état  excellent 
du  malade  s’est  maintenu  ;  la  réaction  de  Wassermann 


reste  négative  et  la  ponction  lombaire  révèle  une  lympho¬ 
cytose  normale  d’un  lymphocyte  par  millimètre  cube. 

Dans  tous  les:  cas  où  les  auteurs  ont  signalé  l’augmen¬ 
tation  de  la  lymphocytose  rachidienne  après  le  606,  il 
s’agit,  ou  bien  d’une  réaction  de  Herxheimer,  la  ponction 
ayant  été  faite  deux  ou  trois  jours  après  l’injection  ;  ou 
bien  d’une  récidive  de  syphilis  survenant  à  la  période 
secondaire,  comme  le  prouve  l’époque  éloignée  où  a  été 
faite  la  ponction  lombaire  ;  deux  ou  trois  mois,  et,  dans 
un  cas,  onze  mois  après  celle-ci. 

Je  rappellerai  que  M.  Sicard  a  injecté  des  malades 
non  syphilitiques  avec  le  606  et  que  jamais,  chez  eux,  il 
n’a  vu  se  produire  de  lymphocytose. 

J’ai  soigné,  dernièrement  encore,  un  tabétique  avec 
ataxie,  syphilitique  depuis  douze  ans,  dont  les  sym¬ 
ptômes  tabétiques  étaient  apparus  depuis  six  mois. 
La  lymphocytose  rachidienne  était  de  144.  Un  mois  de 
traitement  mercuriel  intensif  fit  descendre  la  lympho¬ 
cytose  à  100:  6  injections  intraveineuses  de  0,30  de  606 
faites  à  cinq  ou  six  jours  d’intervalle  la  firent  descendre 
à  6.  C’est  nier  l’évidence  que  de  refuser  créance  à  de 
semblables  cas. 

JI.  LEREDDE  considère  que  le  salvarsan  doit  être 
employé  seul  sans  mercure.  11  considère  que  le  traitement 
du  tabes  suffisamment  prolongé  peut  amener  la  régression 
de  cefte  affection. 

Nombre  d’auteurs  :  Sachs  (de  Vienne),  Hecht  (de 
Prague),  OppENHEIm  (de  Vienne),  Ravogei  (Cincinnati),, 
apportent  leurs  résultats. 

M.  Ravogei  (Cincinnati)  regarde  l’excision  du  chancre 
comme  inutile  et  considère  le  traitement  par  l’huile  grise 
comme  le  meilleur. 

M.  Rosentiiae  (Berlin)  associe  le  606  au  mercure  ; 
il  considère  le  606  comme  inférieur  au  mercure. 

M.  Watracewski  (Varsovie)  est  également  fidèle  au 
mercure,  particulièrement  sous  la  forme  de  frictions, 
qui  sont,  à  son  avis,  la  meilleure  méthode  thérapeutique. 

M.  Nobe  (Vienne)  considère  comme  possible  le  trai¬ 
tement  abortif  de  la  syphilis.  Le  grand  nombre  des 
réinfections  le  démontre. 

M.  FiearETopoueo  (Athènes)  a  utilisé  l’hectine  et 
le  606,  dans  le  traitement  abortif  de  la  syphilis.  L’hectine 
est  un  excellent  médicament  local  ;  elle  est  bien  suppor¬ 
tée  ;  elle  n’est  pas  dangereuse  et  constitue  un  médica¬ 
ment  à  la  portée  de  tous  les  praticiens. 

Le  606  est  le  plus  actif  des  médicaments  antisyphi¬ 
litiques,  mais  il  est  parfois  dangereux. 

M.  Moniz  de  Aragoo  (Bahia)  considère  l’hectine 
comme  un  médicament  comparable  aux  sels  mercuriels 
solubles. 

M.  DE  Marschaeko  (Kolozsvar)  a  observé  un  cas  de 
mort  cinq  jours  après  une  injection  intraveineuse  de 
ow,5o  de  salvarsan  dans  220  centimètres  cubes  de  sérum 
à  9  p.  1000,  chez  un  sypliilitique  âgé  de  trente-huit  ans, 
ayant  la  syphilis  depuis  vingt  ans  et  sans  accidents  syphi¬ 
litiques,  bien  qu’ayant  uneréaction  de  Wassermann  posi¬ 
tive;  La  mort  survint  dans  le  coma  après  une  série 
d’attaques  épileptiformes.  Le  cerveau  était  congestionné 
et  montrait  de  petites  hémorragies  arachnoïdiennes. 
Au  microscope,  on  retrouvait  de  petits  foyers  hémor¬ 
ragiques  dans  la  substance  cérébrale  et  des  thromboses 
hyalines  des  petits  vaisseaux.  Nulle  part,  ou  ne  trouvait 
de  lésions  inflammatoires  ou  toxiques. 

Les  mêmes  symptômes  fonctionnels  et  anatomiques 
ont  pu  être  reproduits  par  l’auteur  chez  le  lapin,  mais  en 
employant  des  doses  toxiques  de  606,  de  0,11  à  0,12  de 
salvarsan  par  kilogramme  d’animal. 
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La  mort  est  donc  bien  le  fait  du  médicament,  et  non 
de  l'eau  distillée  chargée  de  bactéries,  comme  l’indique 
Wecbselmann.  L’auteur  reste  partisan  du  606,  mais  à 
la  condition  de  n’employer  que  les  doses  de  0,30  à  0,40 
au  maximum. 

M.  Sadis  (de  Vienne)  a  étudié  l’influence  du  traite¬ 
ment  abortif  chez  23  malades.  Parmi  ceux-ci,  9  ont  été 
soignés  par  le  mercure.  Sur  ces  g  malades  traités  depuis 
deux  et  trois  ans,  5  ne  présentent  aucun  symptôme  objectif 
de  syphilis  ;  2  eurent  une  syphilis  atypique  ;  2  eurent 
une  syphilis  bénigne. 

Sur  14  malades  traités  par  le  606,  10  n’eurent  plus 
aucun  accident  ;  chez  7,  le  Wassermann  est  négatif  ; 
chez  3,  il  est  positif. 

M.  Mariotti  (de  Naples)  pratique  depuis  quatre  ans 
des  injections  locales  quotidiennes  de,  cyanure  de  mer¬ 
cure  dans  la  région  inguinale,  au  cas  de  chancre  syphi¬ 
litique.  Il  fait  30  à  50  injections  dans  chaque  région 
inguinale  et  injecte  même  les  environs  du  chancre.  Les 
malades  n’ont  eu  aucun  accident  et  la  réaction  de 
Wassermann  est  négative. 

COMMUNICATIONS  DIVERSES  SUR  I.A  RÉACTION 
DE  WASSERMANN 

Valeur  sémiologique  de  la  réaction  de  Wasser¬ 
mann.  —  M.  Milian.  —  La  valeur  diagnostique  de  la 
réaction  de  Wassermann  est  aujourd’hui  admise  sans 
conteste.  Chaque  fois  qu’elle  est  franchement  positive, 
c’est-à-dire  chaque  fois  que  l’hémolyse  est  absente  dans 
tous  les  tubes  qui  servent  à  la  réaction,  elle  a  une  valeur 
pour  ainsi  dire  absolue,  et  elle  indique  sûrement  la 
syphilis,  si  le  sujet  n’est  pas  atteint  de  la  lèpre,  de  la 
scarlatine  ou  de  paludisme. 

La  réaction  partielle  n’a  pas  une  valeur  diagnostique 
certaine.  Mais,  chez  les  syphilitiques  avérés,  elle  indique 
que  le  processus  morbide  est  encore  en  activité. 

La  réaction  de  Wassermann  est  de  temps  à  autre  néga¬ 
tive  chez  les  syphilitiques  avérés,  en  dehors  même  de  toute 
influence  thérapeutique. 

Ces  réactions,  qui  peuvent  rester  latentes  pendant 
des  années,  peuvent  être  réveillées,  mises  en  évidence,  par 
un  traitement  spécifique,  mercuriel  ou  autre,  plus  sûre^ 
ment  par  une  injection  intraveineuse  de  606.  C’est  à  ce 
phénomène  que  nous  avons  donné  le  nom  de  réactivation 
biologique  de  la  réaction  de  Wassermann.  Cette  réaction, 
partielle  ou  totale,  peut  apparaître  du  deuxième  au 
vingt-cinquième  jour  'après  l’injection,  mais  avec  un 
maximum  de  fréquence,  avant  le  onzième  jour  à  la 
période  secondaire,  vers  le  quinzième  à  la  période  ter¬ 
tiaire.  Les  réactivations  précoces  sont  généralement 
passagères,  durant  seulement  quelques  jours.  Les 
réactivations  tardives  penvent  durer  plusieurs  mois. 

Pratiquement,  il  est  donc  nécessaire  de  prélever  du 
sang  au  cinquième,  dixième,  quinzième,  et  vingtième  jour 
après  l’injection,  pour  ne  pas  «  passer  au  travers  de  la 
réaction  ». 

La  réaction  de  Wassermann,  partielle  ou  totale,  a  une 
très  grande  importance  comme  guide  thérapeutique. 

On  ne  peut  plus  se  contenter  aujourd’hui  de  traiter 
les  syphilitiques  eu  se  basant  uniquement  sur  la  durée 
plus  ou  moins  longue  du  traitement  antérieur,  sur 
l’existence  d’accidents,  sur  l'éloignement  plus  ou  moins 
grand  du  dernier  accident,  ou  sur  l’âge  de  la  syphilis. 
Nous  connaissons  les  grands  silences,  les  grands  entr’ actes 
de  la  maladie,  pendant  lesquels  se  préparent  les  cata¬ 
clysmes  pathologiques.  Il  arrive  souvent  que  rien  ne 
permet  cliniquement  de  les  prévoir.  La  réaction  de  Was¬ 


sermann  dénonce,  en  général,  ces  virulences  latentes.  C’est 
donc  elle  qui  doit  nous  servir  de  guide  thérapeutique. 

Elle  sera  pratiquée  systématiquement  tous  les  trois 
mois,  pendant  les  premières  années  de  la  maladie,  tous 
les  six  mois  dans  les  années  ultérieures.  Et  à  toute  réac¬ 
tion  positive,  partielle  ou  totale,  un  traitement  immédiat 
devra  être  opposé,  jusqu’à  disparition  complète  de  cette 
réaction. 

Cette  recherche  de  la  réaction  simple  devra  être  dou¬ 
blée  de  notre  épreuve  de  réactivation,  quand  la  réaction 
de  Wassermann  sera  restée  plusieurs  mois  négative. 

La  réaction  de  Wassermann  possède,  dans  certains  cas 
et  dans  certaines  conditions,  une  valeur  pronostique. 

La  résistance  de  la  réaction  de  Wassermann  au  trai¬ 
tement  indique  une  syphilis  rebelle  et  souvent  grave. 
C’est  ce  que  j’ai  appelé  les  syphilis  irréductibles.  Il  y  a 
des  malades  chez  qui  les  traitements  mercuriels  ou  arse¬ 
nicaux,  les  plus  intensifs  en  même  temps  que  les  plus 
prolongés,  n’arrivent  pas  à  modifier  la  réaction  de  fixa- 

L’irréductibilité  de  la  réa.ctioh  de  fixation  s’observe 
dans  les  accidents  cutanés  et  osseux  particulièrement 
rebelles  au  traitement,  ainsi  que  dans  les  cas  où  la  réci¬ 
dive  est  imminente  après  guérison  de  cet  accident. 

Elle  s'observe  particulièrement  dans  les  formes  graves 
du  tabes,  dans  les  myélites  syphilitiques,  et  surtout  dans 
la  névrite  optique. 

L’irréductibilité  de  la  réaction  de  fixation  est  d’un 
pronostic  grave  dans  les  affections  nerveuses. 

Influence  du  606  sur  la  réaction  de  Wassermann.  — 
M.  Mac  Donagh  (de  Londres).  —  La  réaction  de  Wasser¬ 
mann  est,  à  l’époque  du  chancre,  ordinairement  négative. 
Mais,  quarante-huit  heures  après  une  injection  de  606,  elle 
devient  souvent  positive.  Il  faut  faire  autant  d’injections 
de  606  (trois  à  quatre  ordinairement)  qu’il  est  nécessaire 
pour  rendre  la  réaction  de  Wassermann  négative,  et  donner 
en  même  temps  du  mercure. 

A  la  période  secondaire,  il  faut  administrer  au  moins 

2  grammes  de  606  ;  à  la  période  tertiaire,  il  faut  au  moins 

3  grammes.  Dans  les  maladies  nerveuses,  moitié  moins  ; 
le  tabes  et  la  paralysie  générale  ne  sont  pas  améliorés. 

En  cas  de  syphilis  latente,  la  réaction  de  Wassermann 
est  souvent  négative  après  trois,  quatre  ans  de  mercure, 
mais  elle  peut  devenir  positive  quarante-huit  heures  après 
une  injection  de  606.  Trois  à  cinq  jours  plus  tard,  elle  de¬ 
vient  habituellement  négative  pour  devenir  de  nouveau 
positive  après  la  deuxième  injection  de  606,  et  demeurer 
positive  pendant  quelques  semaines.  Il  faut  souvent  don¬ 
ner  2  à  3  grammes  de  606,  pour  que  la  réaction  devienne 
définitivement  négative. 

La  réaction  de  Wassermann  dans  les  affections  du  cœur 
et  des  vaisseaux.  —  M.  R.  Ledermann  (de  Berlin)  a  pra¬ 
tiqué  la  réaction  de  Wassermann  dans  loo  cas  d’affections 
cardiaques  et  vasculaires;  45  fois  la  réaction  futpositlve, 
1  fols  elle  fut  douteuse,  et  54  fois  elle  fut  négative  ; 
24  malades  présentaient  des  signes  d’infection  syphili¬ 
tique. 

Parmi  39  malades  atteints  d’anévrysmes  de  l’aorte, 
23  réagirent  positivement,  16  négativement.  Il  existait 
des  signes  de  syphilis  dans  7  cas  positifs  et  dans  3  négatifs; 
en  outre,  4  femmes  avaient  eu  des  avortements  et  3  avaient 
infecté  leurs  maris. 

Sur  32  malades  atteintsd’artério-sclérose,  13  réagirent 
positivement,  i  f  ut  douteux,  1 8  furent  négatifs.  La  syphilis 
ne  put  être  décélée  que  dans  10  cas  et  parfois  remontait 
à  quarante  années. 

Sur  10  malades  présentant  une  insuffisance  aortique, 
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6  malades  avaient  une  réaction  positive  et  4  une  réaction 
négative. 

Sur  6  cas  de  tumeurs  de  médiastin,  3  réagirent  positi¬ 
vement. 

Dans  les  affections  mitrales,  les  myocardites,  on  trouva 
toujours  une  réaction  négative. 

Biochimie  du  sérum  sanguin  de  syphilis.  —  M.  Ki,aus- 
NER  (de  Prague)  signale  que  la  réaction  qu'il  a  décrite 
avec  l’eau  distillée  n’est  pas  due  à  une  augmentation  de 
globuline  dans  le  sérum  des  syphilitiques,  comme  on  le 
dit,  mais  à  une  augmentation  des  lipoïdes  qui  survient 
six  à  sept  semaines  après  l’infection,  c’est-à-dire  au  mo¬ 
ment  de  la  propagation  liématogène  du  virus  dans  le  sérum. 

Des  sérums  syphilitiques  traités  par  l’éther  perdent  la 
propriété  de  précipiter  avec  l’eau  distillée;  mais,  avec  ad¬ 
dition  d’une  petite  quantité  de  lipoïdes,  la  réaction  appa¬ 
raît  de  nouveau  ;  elle  apparaît  également  dans  les  sérums 
normaux,  c’est-à-dire  dans  les  sérums  qui  réagissent  né¬ 
gativement.  Deslipoïdes  résistent  à  la  chaleur  et  nesontpas 
détruits  par  l’inactivation. 

D’auteur  estime  que  les  lipoïdes  jouent  un  rôle  dans  le 
mécanisme  de  la  réaction  de  déviation  du  complément. 

Intradermoréaction  à  la  syphiline.  —  M.  Fontana 
(Turin)  a  obtenu  une  réaction  positive  dans  50p.  100  des 
S3q)hilitiques  avérés. 

Réactions  des  syphilitiques  à  la  tuberculine.  —  Màl. 
N1C01.AS,  Favre,  Chareet  et  Augagneur. — Des  syphili¬ 
tiques  réagissent  à  la  tuberculine  (intradermoréaction) 
aussi  fréquemment  que  les  tuberculeux.  Il  est  donc  im¬ 
possible  de  faire  état  de  cette  réaction  pour  distinguerune 
lésion  S3q>hilitique  de  la  peau,  d’une  lésion  tuberculeuse. 

Les  formations  histologiques  tuberculoïdes  dans  la 
syphilis  tertiaire  de  ia  peau  et  des  muqueuses.  —  MM. 
Kicoeas  et  Favre.  —  •  Des  syphilides  tertiaires  de  la  peau 
et  des  muqueuses  renferment  d’une  manière  à  peu  près 
constante  des  formations  histologiques  tuberculoïdes, 
cellules  géantes  typiques,  cellules  épithélioïdes,  etc. 

Essai  sur  l’hérédo-syphilis  :  Nouveile  interprétation 
de  ses  iois,  par  le  D‘'  C  arle  (de  Dyon).  —  i  “  h'Iiéréâitâ  n.a- 
ternelle  est  de  beaucoup  la  plus  habituelle.  Da  part  de  la 
mère,  déjà  prépondérante,  augmentera  encore  dans  l’ave¬ 
nir,  car  la  maladie  est  souvent  méconnue  chez  elle,  parce 
qu’elle  peut  ne  pas  présenter  d’accidents  au  moment  de 
l’accouchement.  Da  réaction  de  W’assermann  a  souvent 
démontré  l’existence  de  la  syphilis,  alors  (|ue  rien  ne  la 
faisait  soupçonner  cliniquement. 

3“  Il  est  tout  à  fait  exceptionnel  de  trouver  un  enfant 
porteur  de  lésions  spécifiques,  alors  que  le  phe  est  seul 
atteint.  Il  est,  par  contre,  fréquent  de  voir  des  syphilitiques 
récents,  mariés  contre  toute  autorisation,  avoir  des  en¬ 
fants  en  excellent  état,  quand  leurs  femmes  n’ont  pas  été 
contaminées. 

3°  Da  loi  de  Colles  assure  l’immunité  de  la  mère  qui  a 
engendré  un  enfant  syphilitique  et  l’autorise  à  nourrir  cet 
enfant,  lors  même  qu'elle  ne  présente  aucun  symptôme 
de  cette  maladie.  De  fait  est  exact,  et  les  exceptions  pu¬ 
bliées  sont  trop  rares  pour  infirmer  le  principe.  Mais  com¬ 
ment  l’expliquer  ? 

On  admet  généralement  que  les  toxines  filtrant  au  tra¬ 
vers  du  placenta  sont  les  agents  de  cette  immunité.  Cette 
prétendue  immunité  maternelle  est  due  àce  que  la  mère  a 
été  infectée  par  le  père.  Il  s’agit,  en  réalité,  de  syphilis  au¬ 
thentiques  normalement  contractées  par  la  femme  dans 
des  rapports  normaux,  mais  non  diagnostiquées  par  le 
médecin,  fait  assez  fréquent,  ou  négligées  par  la  malade, 
fait  encore  plus  fréquent.  Da  réaction  de  Wassermann 
le  prouve  aujourd’hui. 


4“  Da  syphilis  conccplionnelle  n’est  qu’une  syphilis 
tout  à  fait  normale,  survenue  à  la  suite  d’un  rapport,  et 
dont  l’accident  primitif  a  passé  inaperçu,  cas  tout  à  fait 
ordinaire  et  habituel  chez  la  femme  ?  Il  est  rare  de  voir 
un  accident  primitif  chez  une  femme, même  lorsqu’il  est 
vulvaire,  car  son  indolence  et  la  disposition  naturelle  des 
plis  le  dissimulent  facilement.  A  plus  forte  raison,  chez  une 
femme  enceinte  dont  les  tissus  œdématiés  sont  fréquem¬ 
ment  le  siège  d’éruptions  non  spécifiques,  nouvelle  cause 
d’erreur.  Notons  aussi  la  fréquence  possible  des  chancres 
utérins  ou  amygdaliens.  Tous  les  praticiens  sont  d’ailleurs 
d’accord  sur  la  rareté  des  chancres  syphilitiques  féminins 
dans  leurs  statistiques. 

qo  Da  loi  de  Prof  et  a  a  des  exceptions  tellement  nombreu¬ 
ses,  qu’elle  est  aujourd’hui  bien  entamée.  Il  est  à  peu  près 
démontré  que  l’immunité  des  rejetons  hérédo-syphili¬ 
tiques  est  limitée  à  quelques  années  et  s’explique  par  la 
syphilis  authentique  de  l’enfant,  que  celle-ci  soit  héré¬ 
ditaire  ou  qu’elle  soit  acquise  [syphilis  insonliuii  ). 

II. —  Les  résultats  de  la  physiothérapie 
dans  les  maladies  cutanées. 

De  professeur  Pelizzari  (de  Florence)  a  présenté  au 
Congrès  une  série  de  cas  fort  intéressants  traités  par 
divers  procédés  de  physiothérapie. 

Nous  avons  remarqué  surtout  la  guérison  par  le  ra¬ 
dium,  grâce  à  des  procédés  et  à  des  dosages  analogues  à 
ceux  employés  au  laboratoire  biologique  du  radium, 
d’un  épithéliome  de  la  paupière  inférieure,  d’un  épi- 
thélioma  de  la  lèvre  inférieure,  d’un  lupus  érythémateux 
qui  avait  résisté  à  la  finsen thérapie,  enfin  d’un  lymphan¬ 
giome  de  la  langue. 

De  professeur  SciUEF  (de  Vienne)  indique  des  résultats 
probants  obtenus  par  le  radium,  la  neige  caustique,  le 
massage  et  montre  combien  ces  nouveaux  moyens,  ve¬ 
nant  s’ajouter  à  la"  rœntgenthérapie,  donnent  d’impor¬ 
tance  à  l’emploi  de  la  physiothérapie  en  dermatologie. 
Sir  Maecoem  Morris  (de  Dondres)  et  le  professeur  Ro- 
SENTiiAE  (de  Berlin)  corroborent  en  tous  points  les  con¬ 
clusions  précédentes.  Sir  Malcolm  Morris  insiste  sur  la 
nécessité  de  combiner  les  divers  moyens  de  la  physio¬ 
thérapie  pour  aboutir  aux  meilleurs  résultats. 

De  Dr  WiCKHAM,  en  son  nom  et  au  nom  du  Dr  Degrais; 
expose  en  un  rapport  très  écouté  les  grandes  lignes  de  la 
thérapeutique  par  le  radium.  Il  souligne  les  efforts  de  l’é¬ 
cole  française  et  rend  un  juste  hommage  à  ses  collègues  du 
laboratoire  biologique  du  radium  de  Faris,  premier  centre 
créé  pour  l’étude  thérapeutique  du  radium  et  d’où  est 
né  l’essor  radiumthérapique  actuel. 

Une  série  de  photographies  illustre  ses  conclusions.  De 
radium  est  utile  dans  un  grand  nombre  d’affections  de  la 
peau,  épithéliomes,  angiomes,  chéloïdes,  affections  des 
glandes  pilo-sébacées,  eczémas,  ichtyose,  verrues,  rhy- 
nophyma,  etc.  ;  M.  Wickham  insiste  sur  la  nécessité  de 
donner  des  mesures  exactes  de  dosages,  comme  il  l’a  fait 
depuis  1906,  et  considère  qu’il  convient  d’envisager 
le  radium  dans  bien  des  cas  comme  un  prolongement 
des  rayons  X. 

En  ce  sens  le  radium  se  trouve  surtout  utile  ; 

1“  Pour  agir  dans  les  régions  où  les  rayons  X  ne  peuvent 
être  employés  facilement  (conjonctives,  fosses  nasales,  ca¬ 
vité  buccale,  conduit  auriculaire,  fistules,  rectum,  vagin, 
utérus,  canal  de  l’urètre,  etc.)  ; 

2“  Pour  agir  sur  des  sujets  très  âgés  et  des  enfants  en 
bas  âge  ;  cas  dans  lesquels  l’instrumentation  silencieuse 
et  commode  du  radium  est  préférable  ; 
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30  Enfin  pour  agir  dans  les  cas  où  les  rayons  X  ont 
échoué. 

Le  terrain  dermatologique  offert  au  radium  est  donc 
très  vaste  d’autant  que  cet  agent  trouve  en  plus  une  uti¬ 
lisation  dans  les  domaines  que  les  rayons  X  ont  encore 
peu  exploré,  commeles  angiomes  sous-cutanés  et  profonds, 
les  angiomes  extrêmement  volumineux  constituant  des 
monstruosités,  les  chéloïdes  très  étendues  couvrant  par 
exemple  toute  une  moitié  de  la  face  et  gênant  les  mou¬ 
vements,  etc.  L’auteur,  pour  le  traitement  des  grands  an¬ 
giomes  plans,  indique  une  méthode  nouvelle,  celle  de  la 
combinaison  du  radium  avec  l’emploi  de  la  lampe  de  Kro- 
mayer,  qui  lui  a  donné  des  résultats  très  esthétiques. 

Quant  aux  épithéliomes,  il  néglige  ceux  de  petites  di¬ 
mensions  que  le  radium  guérit  si  aisément,  mais  qui  peu¬ 
vent  être  guéris  tout  aussi  bien  par  nombre  d’autres  pro¬ 
cédés. 

L’intérêt  du  radium  dans  le  domaine  des  tumeurs  mali¬ 
gnes  va  beaucoup  plus  loin  ;  il  se  précise  surtout  pour  le 
traitement  des  tumeurs  graves,  profondes,  cachées.  On 
conçoit  que  plus  on  s’éloigne  du  domaine  accessible  aux 
rayons  X;  plus  les  qualités  du  radium  se  spécialisent. 
Grâce  à  la  commodité  de  l’instrumentation;  à  la  petitesse 
des  appareils,  à  l’extrême  puissance  de  pénétration  du 
radium,  on  peut  porter  une  irradiation  très  active  par 
les  orifices  naturels  et  artificiels  dans  un  grand  nombre 
de  régions  jusqu’ici  inaccessibles  aux  rayons. 

Le  rapporteur  montre  une  série  de  photographies  im¬ 
pressionnantes  d’épithéliomes  et  de  sarcomes  sous-cu¬ 
tanés  de  grandes  dimensions  qui  ont  localement  complè¬ 
tement  régressé.  Il  conclut  en  considérant  le  radium  dans 
le  traitement  des  cancers  graves  comme  un  agent  pallia¬ 
tif  de  tout  premier  ordre,  et  insiste  surtout  sur  sou  utilité 
dans  le  traitement  des  cancers  de  l’utérus  et  dans  la  ra¬ 
dium-chirurgie. 

III.  —  L’état  actuel  de  là  question 
des  mycoses. 

Rapport  de  MM.  de  Beurmann  et  Qouserot  (Paris). 
—  Fréquence  croissante  et  multiplicité  des  mycoses.  — 
Les  mycoses  sont  des  infections  dues  à  des  champignons. 

Aujourd’hui,  grâce  à  l'étude  des  Sporotrichoses,  la  fré¬ 
quence  et  l’importance  des  mycoses  se  sont  imposées 
à  tous.  Des  recherches  systématiques  ont  montré  la  fré¬ 
quence  de  cette  infection  et  ont  prouvé  que  près  d’elle  se 
groupaient  d’autres  mycoses  que  la  connaissance  de  la 
Sporotrichose  a  seule  permis  de  découvrir. 

C’est  en  la  recherchant  que  Ravaut  et  Pinoy  ont  dé¬ 
couvert  une  nouvelle  Discomycose,  due  au  Discomyccs 
Thibiergi  ;  que  Gougerot  et  Caraven  ont  individualisé 
une  nouvelle  mycose,  l’Hémisporose,  due  à  VHeniispora 
stellata  ;  que  de  Beurmann,  Gougerot  et  Vaucheront  isolé 
une  Oïdiomycose,  due  à  un  parasite  nouveau,  VOîdium 
cutanemn  :  que  Gougerot,  dans  les  préparations  de  Ca- 
rougeau,  a  décélé  avec  cet  auteur  le  parasite  des  nodosités 
juxta-articulaires,  le  Discomyccs  Carougei  ;  que  Balzer, 
Burnier  et  Gougerot  ont  trouvé  un  cas  de  parendomycose 
gommeuse,  due  à  un  parasite  nouveau,  le  Parendomyces 
Balzeri,  et  cultivé  le  Mycoderma  pulmoncum  dans  des 
lésions  dermiques,  fournissant  ainsi  un  nouvel  exemple 
de  Dermatomycose  verruqueuse  et  végétante.  C’est  encore 
en  recherchant  la  Sporotrichose  que  Bruno  Bloch  (de  Bâle) 
a  découvert  un  parasite  nouveau,  dénommé  par  Matru- 
chot  Masligocladtum  Blochi  (premier  exemple  des  cla- 
dioses  humaines),  que  Potron  etiNoisette,  près  de  Nancy, 
ont  cultivé  un  nouveau  champignon,  appelé  par  Vuille- 


min  Acremomiim  Potroni  (premier  exemple  des  acrémo- 
nioses)...  et  nous  avons  connaissance  de  plusieurs  séries 
de  recherches  encore  inédites,  poursuivies  en  France  et 
à  l’étranger,  dont  le  point  de  départ  a  toujours  été  la  Spo¬ 
rotrichose. 

Sporotrichoses.  — Les  sporotricho.ses  sont  des  infec¬ 
tions  communes  à  l’homme  et  aux  animaux,  dues  à  des 
champignons  filamenteux  et  sporulés  du  genre  Sparotri- 
chwn  :  «  Il  n’y  a  pas  une,  mais  des  Sporotrichoses  suivant 
la  variété  ». 

Nos  travaux  ont  précisé  la  symptomatologie  et  décrit 
les  principales  formes  cliniques  des  Sporotrichoses  :  formes 
hypodermiques,  dermiques,  épidermiques,  musculaires, 
osseuses,  articulaires,  synoviales,  muqueuses,  laryngées, 
oculaires,  testiculaires,  rénales...  etc.  Ils  ont  montré  que 
le  Sporotrichum  Bcurmanni  peut  se  localiser  dans  tous 
les  tissus  et  créer  les  lésions  les  plus  polymorphes.  Cette 
multiplicité  des  formes  et  des  lésions  prouve  assez  qiie 
les  Sporotrichoses  n’intéressent  pas  seulement  le  dermato- 
logiste,  mais  encore  le  médecin,  le  chirurgien,  le  laryn¬ 
gologiste,  l’ophtalmologiste,  etc...  Les  Sporotrichoses 
appartiennent  à  la  «  grande  pathologie  »,  à  la  «  pratique  » 
de  chaque  jour. 

Nos  travaux  ont  accumulé  les  signes  cliniques  qui  per¬ 
mettent  de  faire  le  diagnostic  au  lit  du  malade  avant  les 
épreuves  bactériologiques,  etilsont  régléla  technique  de  la 
culture  à  froid  sur  gélose  glycosée-peptonée,  adaptant 
aux  Sporotrichoses  les  techniques  employées  par  Sabou- 
raud  pour  les  teignes.  Cette  méthode  diagnostique  de  la 
Sporotrichose,  aujourd’hui  universellement  adoptée  et  à 
laquelle  on  a  bien  voulu  donner  nos  noms,  a  mis  à  la  por¬ 
tée  de  tout  praticien,  même doin  d’un  laboratoire  et  dé¬ 
pourvu  de  microscope  et  d’étuve,  le  diagnostic  ipréois  des 
Sporotrichoses.  En  igo8,  Widal  et  Abrami  ont  imaginé 
la  méthode  du  séro-diagnostic  qui  permet  de  faire  le  dia¬ 
gnostic  dans  les  cas  où  la  culture  est  impossible. 

Nos  travaux  ont  embrassé  presque  tous  les  chapitres 
de  l’étude  de  ces  infections  nouvelles  ;  ils  ont  créé  plu¬ 
sieurs  d’entre  eux  : .  anatomie  pathologique,  étiologie  et 
pathogénie,  reproduction  expérimentale,  études  ,  de  la 
composition  chimique  du  parasite,  de  ses  fermentations  et 
de  ses  toxines...  "Toutes  ces  recherches  ont  renouvelé  la 
pathologie  générale  des  infections  mycosiques. 

En  même  temps  que  nous  individualisions  cette  nou¬ 
velle  maladie,  nous  en  réglions  le  traitement  iodo-ioduré 
général  et  local  ;  ce  traitement  des  plus  simples  guérit  eu 
quelques  semaines  des  maladies  considérées  jadis  comme 
incurables.  Autrefois,  devant  une  gomme,  devant  toute 
infection  chronique  nodulaire,  on  ne  laissait  au  mùlheu- 
reux  malade  que  l’alternative  d’être  tuberculeux  ou  syphi¬ 
litique,  à  moins  que  Ton  ne  le  condamnât  à  quelque  in¬ 
fection  plus  sévère  encore,  à  la  morve,  à  la  lèpre....;  si, 
devant  une  lésion  ostéo-articulaire,  on  rejetait  ces  diagnos¬ 
tics,  c’était  pour  le  considérer  comme  atteint  d’infection 
cause  de  mutilations  irréparables....  Ainsi  le  diagnostic 
de  sporotrichose  a  déjà  retranché  de  la,  catégorie  des  in¬ 
curables  de  nombreux  malades  ;  il  les  a  guéris  des  lésions 
dont  ils  souffraient  souvent  depuis  des  mois  et  des  années, 
et  il  les  a  rassurés  sur  leur  avenir. 

Blastomycoses  ou  mieux  Exascoses.  —  L’étude  ana¬ 
tomoclinique  de  ces  mycoses  a  été  si  parfaitement 
faite  par  .Bluschke  en  Allemagne,. par  Curtis,  parGuille- 
min  et  Blanchard  en  France,  en  ce  qui  conceme  lessaccha- 
romyco8es,:parGilehrist  et  les  auteurs  américains,  eu  ce 
qui  a  trait  aux  dermatites  végétantes  et  aux ,  mycoses 
généralisées,  qu’iln’y  a  pas  lieud’insistersurceschapitres. 

Il  est  au  contraire  indispensable  de  tenter  la  révision 
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de  la  nomenclature  botanique  et  nosologique  de  ces  affec¬ 
tions.  C’est  ce  que  nous  avons  tenté  de  faire  dans  notre 
travail:  Les  Exascoses.  Révision  et  démembrement  de 
l’ancien  groupe  des  Blastomycoses,  présenté  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  de  Paris  en  juillet  1909  (n»  26  et 
11“  27)  et  publié  dans  la  Tribune  Médicale,  7  et  1 1  août 
1 909.  Nous  y  avons  montré  toute  l’incertitude  de  ce  grou¬ 
pement  et  nous  avons  fait  ressortir  que  le  mot  blasto- 
uiycète  n’est  qu’une  expression  morphologique  (de 
même  que  le  mot  bacille...)  La  forme  levure  est  une  forme 
d’adaptation  à  la  vie  parasitaire  dans  les  tissus,  que  les 
parasites  les  plus  différents  peuvent  prendre,  depuis  les 
Mucorinées  jusqu’aux  Sporotrichum. 

OospoRosEs.  Mucormycoses  (ou  Discomycoses  ou 
Nocardoses).  'Teignes.  —  L’étude  de  ces  diverses  my¬ 
coses  a  été  faite  en  France  par  Roger,  Widal  et  Abrami, 
Ravaut  et  Pinoy,  pour  les  oosporoses  ;  par  Lucet,  Dieu- 
lafoy,  Chantemesse  et  Widal,  Réiion,  Sodin,  pour  les 
mucormycoses  et  les  aspergilloses  ;  par  Sabouraud  et  par 
Bodin,  pour  les  teignes.  Ces  intéressantes  recherches  ont 
été  poursuivies  parallèlement  à  d’excellents  travaux  faits 
eu  divers  autres  pays  ;  nous  citerons  particulièrement 
ceux  de  Plato,  de  Trufii,  de  Citron,  de  Bruno  Bloch. 

NÉCESSITÉ  DES  CONVENTIONS  INTERNATIONALES  DANS 
l’étude  des  mycoses.  —  Pour  faciliter  Tétude  des  my¬ 
coses  par  les  médechis  de  tous  les  pays,  il  nous  semble 
indispensable  d’établir  des  conventions  internationales 
destinées  à  éviter  de  regrettables  confusions. 

Une  première  difûculté  de  l’étude  des  mycoses  tient  à 
la  variabilité  des  parasites  suivant  les  différents  milieux 
de  culture  et  à  leur  tendance  pléomorphique  sur  la  plupart 
des  milieux  usuels.  Il  y  aurait  donc  lieu  d’adopter  des  mi¬ 
lieux  d’épreuve  internationaux,  ainsi  que  Sabouraud  l’a 
réclamé  depuis  longtemps  à  propos  des  teignes.  Ces  mi¬ 
lieux  pourraient  être  multiples  et  différents  suivant  les 
groupes  de  mycoses.  Nous  proposons,  par  exemple,  pour  les 
Sporotrichoses,  les  Blastomycoses,  les  Exascoses,  les  Tei¬ 
gnes,  les  milieux  classiques  de  Sabouraud,  ses  géloses  gly- 
cosées-peptouées  et  sa  gélose  maltosée-peptonée...  (eau, 
looo  grammes  —  peptone  granulée  de  Chassaing,  10  gram¬ 
mes  —  glycose  brut  massé  de  Chanut  ou  maltose,4o  gram¬ 
mes  — ■  gélose,  18  granmies  —  ne  pas  alcaliniser).  Les  au¬ 
teurs  devraient  s’astreindre,  non  seulement  à  entretenir 
leur  parasite  sur  ces  milieux  d’ épreuves,  maiseucore,etnous 
insistons  sur  ce  point,  à  faire  sur  ces  milieux  la  totalité 
ou  au  moins  une  partie  de  leurs  cultures  initiales  ;  en  effet, 
la  culture  initiale  du  pus  sporotrichosique,  pratiquée  sur 
un  milieu  différent,  peut  créer  un  pléomorphisme  d’emblée 
qui  ferait  croire  facilement  à  des  parasites  differents. 

Une  deuxième  difficulté  de  l’étude  des  mycoses  tient 
aux  descriptions  trop  souvent  incomplètes  des  parasites 
et  à  l’impossibilité  actuelle  de  comparer  les  cultures  de 
tous  les  parasites  voisins.  Dans  le  groupe  des  blastomy¬ 
coses  américaines,  nombre  de  parasites  sont  insuffisam¬ 
ment  déterminés  et  Ton  discute  encore  pour  savoir  s’il 
s’agit  d’un  même  parasite  ou  de  races  différentes.  Il  serait 
donc  souhaitable  de  centraliser  dans  des  laboratoires  spé¬ 
cialisés  les  échantillons  de  certains  groupes  de  mycoses, 
afin  d’en  faire  une  comparaison  qui  éviterait  de  décrire 
conmie  des  espèces  différentes  deux  parasites  identiques. 

Il  serait  également  nécessaire  que  la  description  de 
chaque  parasite  nouveau  fût  soumise  â  certaines  règles 
techniques  auxquelles  s’astreindraient  tous  les  auteurs 
et  qui  permettraient  de  comparer  facilement  les  parasites 
voisins.  Ces  règles  devraient  être  précisées  .par  .des  rap¬ 
porteurs  compétents. 

Une  troisième  difficulté  est  due  aux  confusions  de  la 


nomenclature  et  à  l’embarrassante  synonymie  de  certains 
parasites.  Il  y  aurait  donc  lieu  de  tenter  une  révision  des 
nomenclatures  et  des  synonymes. 

Il  appartient  au  présent  Congrès,  sinon  de  résoudre 
immédiatement  ces  questions,  au  moins  de  les  poser  et  d’en 
sànctiouner  l’importance  par  sa  haute  autorité. 

M.  Buschke  (de  Berlin),  corapporteur,  entend  sous  le 
nom  de  blastomycoses  les  maladies  de  l’homme  et  des 
animaux  causées  par  des  champignons  qui  se  présentent 
exclusivement  ou  principalement  sous  forme  de  spores 
(levures) ,  ou  encore  qui  se  trouvent  dans  les  tissus  .sous 
cette  forme. 

Il  groupe  ces  affections  de  la  façon  suivante  : 

1“  Les  affections  causées  par  des  levures  véritables 
(saccharomycoses)  ; 

■  2“  Celles  qui  sont  dues  au  genre  Oïdium,  du  groupe  de 

V Oïdium  albicans  : 

3°  Les  dermatoses  américaines  causées  par  des  oïdio- 
mycètes  (genre  encore  flou) . 

Les  saccharomyces  peuvent  déterminer  des  septicémies 
blastomycosiques  (jusqu’ici  provoquées  seulement  expéri¬ 
mentalement)  ,  une  blastomycose  cutanée,  une  blastomy- 
cose  du  système  nerveux  central,  une  blastomycose  abdo¬ 
minale,  une  blastomycose  secondaire  des  organes  internes 
et  des  os. 

Les  oïdiomycoses  du  groupe  de  l’Oïdium  albicans  com¬ 
prennent  la  blastomycose  animale,  et  quelques  cas  de 
blastomycose  cutanée  humaine  (Sabouraud,  Balzer,  Bur¬ 
nier  et  Gougerot). 

Les  blastomycoses  américaines,  rares  dans  les  autres 
pays,  peuvent  se  traduire  par  une  dermatite  (maladie  de 
Gilchrist),  une  blastomycose  primitive  du  poumon  et  des 
os,  une  oïdiomicose  secondaire  des  organes  internes. 

I,a  sporotrichose,  l’actinomycose  et  les  autres  mycoses 
connues  ne  semblent  avoir  aucun  rapport  avec  les  blas¬ 
tomycoses. 

Splendore  (de  Saint-Paul,  Brésil) ,  corapporteur,  signale 
au  Brésil  l’existence  d’une  forme  spéciale  de  blastomy¬ 
cose  caractérisée  par  des  lésions  nodulaires,  ulcéreuses, 
végétantes,  localisées  spécialement  dans  la  cavité  buc¬ 
cale.  Ces  lésions  ont  une  tendance  à  la  chronicité  et  durent 
des  mois  et  des  années  ;  elles  peuvent  se  généraliser  et  dé¬ 
terminer  la  mort  par  métastases  dans  ime  cachexie 
extrême.  Elles  sont  rebelles  aux  médications  ordinaires, 
locales  ou  générales,  mais  peuvent  s’améliorer  sous  Thi- 
fluence  du  radium. 

Ces  lésions  buccales  peuvent  présenter  des  rapports 
d’analogie  avec  une  nouvelle  forme  de  leishmaniose  récem¬ 
ment  découverte  et  assez  fréquente  au  Brésil.  Cette  forme 
de  blastomycose  est  causée  par  des  champignons  appar¬ 
tenant  au  nouveau  genre  que  de  Beurmami  et  Gougerot 
ont  appelé  Symonema. 

Les  sporotrichoses  sont  relativement  communes  au  Bré¬ 
sil  sous  forme  de  nodules  gommeux  localisés  le  long  des 
voies  lymphatiques.  Plus  rarement,  on  trouve  une  forme 
végétante  et  verruqueuse  rappelant  l’aspect  des  blasto- 
niycoses. 

Ces  deux  formes  de  sporotrichoses  évoluent  ordinaire¬ 
ment  d’une  façon  lente  et  torpide  et  peuvent  durer  plu¬ 
sieurs  mois  :  elles  guérissent  par  l’ingestion  d’iodure  de 
potassium. 

Pasini  (de  Milan),  corapporteur,  a  cultivé  souvent 
des  blastomycètes  [Blastomyccs  dermatitis,  Gilchrist  et 
Stockes,  Cryptococcus,  Gilchrist,  Vuillemin)  sur  la  sur¬ 
face  libre  des  ulcères  variqueux  et  .autres  ulcérations  cu¬ 
tanées  de  nature,  syphilitique,  tuberculeuse  ou  simple¬ 
ment  pyogène.  Si  on  fait  une  nouvelle  culture,  quelques 
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jours  après  la  première,  après  lavage  et  pansements  asep¬ 
tiques,  on  ne  trouve  plus  de  blastomycètes.  Dans  cinq 
cas  de  pyodermites  chroniques  à  type  végétant  du  dos 
de  la  main  et  de  l’avant-bras  et  présentant  une  grande 
ressemblance  avec  les  blastomycoses  à  type  pustulo- 
végétant  de  Gilchrist,  Pasini  cultiva  quatre  fois  des  blas¬ 
tomycètes  sur  la  surface  libre  des  végétations,  sans  pou¬ 
voir  les  retrouver  dans  l’intérieur  des  tissus  après  biopsie. 

D’auteur  conclut  que  ces  blastomycètes,  qui  se  retrou¬ 
vent  avec  une  grande  fréquence  à  la  surface  lisse  des  lé¬ 
sions  ulcéreuses  de  la  peau,  n’ont  aucune  importance 
étiologique  et  ne  peuvent  faire  porter  le  diagnostic  de 
blastomycose. 

Depuis  sept  années  de  recherches  méthodiques  sur  un 
grand  nombre  de  malades  examinés  à  l’Institut  de  der¬ 
matologie  de  l’hôpital  de  Milan,  Pasini'  ne  put  trouver 
un  seul  cas  de  blastomycose,  soit  du  type  Busse-Buschke, 
soit  du  type  Gilchrist. 

Il  n’a  d’ailleurs  jamais  observé  en  Lombardie  un  cas 
de  sporotrichose  de  Beurmann,  malgré  l’examen  systéma¬ 
tique  de  toutes  les  gommes,  ulcérations,  lymphangites, 
lésions  verruqueuses,  tuberculo-ulcéreuses  suspectes. 

Un  cas  de  blastomycose  cutanée  observée  à  Paris. — 

M.  G.  'Thibierge  (de  Paris)  rapporte  l’observation 
d’une  femme  d’une  cinquantaine  d’années  habitant  Paris, 
mais  ayant  fait  des  voyages  dans  différentes  régions  d’Eu¬ 
rope,  qui  était  atteinte  d’une  large  plaque  papillomateuse, 
ayant  l’aspect  d’une  tumeur  recouverte  d’une  croûte 
épaisse  et  occupant  la  région  lombaire. 

L’aspect  des  lésions  ne  rappelait  que  très  vaguement 
celui  de  la  tuberculose.  Le  diagnostic;  impossible  par  la 
clinique  seule,  fut  fixé  par  la  biopsie.  Les  recherches  de 
MM.  Ravaut  et  Pinoy  ont  permis  de  constater  la  présence 
d’un  blastomyces  qui  a  été  identifié  par  eux. 

Cette  observation  est  la  première  observation  parisienne 
de  blastomycose  exclusivement  cutanée  qui  ait  été  publiée. 

Elle  vient  confirmer  les  cas  décrits  en  Amérique;  notam¬ 
ment  par  Gilchrist. 

M.  Oppenheim  (de  Vienne)  a  observé  quatre  cas  de 
blastomycose  ;  la  présence  des  levures  a  toujours  été  cons¬ 
tatée  dans  les  lésions,  mais  la  culture  fut  impossible.  L’io- 
dure  de  potassium  donne  des  résultats  très  satisfaisants.  ’ 

Dermatomycose  végétante  disséminée  due  au  Myco- 
derma  Pulmoneum,  par  MM.  Bai,zer,  Burnier  et  Gou- 
GEROT.  —  Les  auteurs  ont  observé  chez  un  malade  âgé  de 
trente-sept  ans,  porteur  aux  Halles,  une  dermatose  végé¬ 
tante  généralisée  au  dos,  à  l’avant-bras,  à  la  face,  à  la 
jambe.  Le  début  se  fait  par  une  pustulette  acnéiforme, 
qui  s’étend,  s’ulcère;  le  fond  devient  bourgeonnant;  ces 
ulcérations  à  bords  déchiquetés  sont  souvent  cerclées 
d’une  collerette  épidermique  squameuse  ;  la  pression,  tou¬ 
jours  douloureuse,  fait  sourdre  par  de  petits  pertuis 
presque  invisibles  des  gouttelettes  de  pus  jaunâtre, 
mal  lié. 

En  résumé,  il  s’agit  d’une  dermatite  caractérisée  par 
des  ulcérations  superficielles  avec  pertuis  multiples  eu 
écumoire,  communiquant  avec  des  micro-abcès  profonds. 

Le  frottis  du  pus  montra  un  champignon  à  gros  élé¬ 
ments  ovoïdes,  parfois  placés  bout  à  bout  ébauchant  un 
filament.  Les  cultures  faites  avec  le  pus  sur  gélose  mal- 
tosée  donnèrent  ce  même  champignon. 

Le  sérum  du  malade  agglutinait  son  propre  champi¬ 
gnon  au  I  p.  100.  La  réaction  de  Wassermann  était  néga- 

I<es  lésions  anatomo-pathologiques  des  placards  ul- 
céro-végétants  enlevés  par  raclage  sont  identiques  à  celles 
des  sporotrichomes. 


Le  parasite  est  pathogène  pour  le  cobaye,  le  rat  et  le 
lapin,  dont  il  détermine  la  mort  en  quelques  jours  par 
septicémie. 

Ce  champignon  fut  identifié  par  le  professeur  Vuillemin 
(de  Nancy)  avec  le  Mycoderma  ptümancum. 

Une  nouvelle  mycose  :  parendomycose  gommeuse  ulcé¬ 
reuse  due  à  un  parasite  nouveau,  le  Parendomyces  Bal- 
zeri,  par  MM.  Bai,zer,  Burnier  ET  Gougerot.  —  Les 
auteurs  ont  observé,  chez  une  femme  de  vingt-six  ans, 
une  nouvelle  mycose  caractérisée  par  des  gommes  hypo¬ 
dermiques  et  hypodenuo-dermiques  ulcéreuses,  groupées 
et  acminées  en  une  seule  région,  la  région  crurale,  évoluant 
par  poussées  successives  depuis  deux  ans.  L’iodure  de  po¬ 
tassium  amena  la  guérison  de  la  malade  en  un  mois. 

La  ponction  d’une  des  gommes  permit  de  retirer  un 
liquide  grumeleux,  jaunâtre,  qu’on  ensemença  sur  des 
tubes  de  gélose  maltosée,  et  dont  on  fit  des  frottis.  L’exa¬ 
men  direct  des  frottis  colorés  par  le  Gram,  le  Prenant,  le 
bleu  d’Unna  ne  montra  pas  de  germe  nettement  visible. 

Les  tubes  de  culture  donnèrent  au  bout  de  cinq  jours 
des  colonies  d’un  champignon  levure,  pures  ou  mêlées  de 

Le  sérum  de  la  maladie,  quoique  prélevé  huit  jours 
après  le  début  du  traitement  ioduré,  agglutinait  au  i  p.io 
son  propre  champignon  homogénéisé  par  broyage  et  fil¬ 
tration.  Il  ne  coagglutine  ■pa.slc S porotrichum  Beitrmanni. 
Il  est  pathogène  pour  les  animaux.  La  réaction  de  Wasser¬ 
mann  était  négative. 

Le  champignon  isolé  par  culture  appartient  au  groupe 
des  levures  ou  blastomycètes.  Il  présente  les  caractères 
intermédiaires  entre  les  Saccharomyces  uniquement  for¬ 
més  de  cellules  levures  sans  filaments,  et  les  Endomyces 
où  l’on  trouve  des  cellules  levures,  des  filaments  bourgeon¬ 
nants,  des  endospores.  Il  rentre  donc  dans  le  groupe  des 
Parendomyces. 

Action  du  «  sérum  organo-polyminéralisé  radioactivé  » 
sur  les  manifestations  cutanées  de  la  pellagre,  par  le 
Docteur  Jean  Nicoeaidi  (Paris).  —  Les  premiers  essais 
de  sérothérapie  antipellagreuse  ont  eu  lieu  eu  1909,  en 
Roumanie.  Les  résultats  très  encourageants  obtenus 
en  1 909  ont  valu  à  l’auteur  d’être  chargé  par  le  Gouverne¬ 
ment  Roumain  de  procéder  à  une  deuxième  série 
d’essais  en  1910.  De  nombreux  malades,  atteints  des  ma¬ 
nifestations  les  plus  graves  de  la  pellagre  et  soignés 
depuis  longtemps  sans  aucun  résultat,  ont  été  guéris  ou 
notablement  améliorés,  dans  un  temps  très  court.  Dans 
le  rapport  adressé  à  la  Direction  Générale  du  Service 
Sanitaire  roumain,  M.  le  D"’  "Vernesco,  médecin  en  chef 
de  l’Hôpital  Préda  de  Craïova,  où  les  essais  ont  eu  lieu, 
déclare  :  «  J’ai  acquis | la  conviction  que  le  sérum  du 
D'  J  ean  Nicolaïdi  est  très  efficace  contre  la  Pellagre  » . 

On  connaît  les  caractères  de  l’érythème  pellagreux, 
à  recrudescence  printanière  et  à  localisation  sur  les  par¬ 
ties  découvertes  :  face,  dos  des  mains  et  des  pieds,  mais 
aussi  sur  d’autres  parties  du  corps.  De  couleur  rougeâtre 
ou  brune  et  bronzée,  il  est  soulevé  par  des  squames  gri¬ 
sâtres,  ou  de  larges  écailles  dans  les  cas  avancés.  Après 
plusieurs  récidives,  on  observe  des  lésions  définitives  de 
la  peau  :  crevassée,  brillante,  anélastique. 

C’est  surtout  en  Roumanie  que  les  effets  du  sérum  sur 
l’évolution  de  la  dermatose  pellagreuse  ont  été  vérifiés, 
cette  dernière  revêtant  dans  ce  pays  une  forme  particuliè¬ 
rement  grave  :  érythèmes  étendus,  épais,  véritables  pla¬ 
cards  de  croûtes,  recouvrant  souvent  toutes  les  parties 
du  corps.  Ces  formes  graves  se  rencontrent  dans  certains 
autres  pays,  par  exemple  aux  États-Unis.  Elle  sont  plus 
rares  en  Italie. 
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Ce  sont  des  érythèmes  de  cette  forme,  la  plupart  anciens, 
qxji,  après  $  k  6  iniectionsj  commençaient  à  diminuer  ; 
des  lambeaux  de  peau  se  détachaient,  laissant  apparaître 
une  peaurose  et  unie.  Après  loà  12  injections,  les  squames 
et  toute  trace  d’érythème  avaient  disparu.  Dans  d'autres 
cas,  des  érythèmes  datant  de  plusieurs  mois  avaient  com¬ 
plètement  disparu  après  7  à  8  injections.  L’auteur  rap¬ 
porte  quelques  observations  de  dermatose  pellagreuse, 
parmi  les  nombreux  cas  soignés  en  Roumanie.  Dans  tous, 
sans  exception,  le  résultat  de  la  cure  a  été  positif. 

Sur  plus  de  50  pellagreux  soignés  en  Roumanie,  2  seules 
récidives  ont  été  signalées.  Une  seule  rechute  a  été  signa¬ 
lée  parmi  ceux  soignés  l’année  dernière  en  Italie.  Le  fait 
est  d’autant  plus  intéressant  que  ces  malades  n’ont  j  amais 
abandonné  leurs  habitudes  diététiques  déplorables. 

De  nouveaux  essais,  actuellement  en  cours  dans  le  Friuli, 
seront  publiés  incessamment  ;  des  recherches  entreprises 
récemment  par  le  Dr  J  ean  Nicolaidi  en  collaboration  avec 
le  Dr  Grillo,  sur  le  bilan  nutritif  du  pellagreux  et  l’étio¬ 
logie  de  cette  maladie,  apporteront  peut-être  l’explication 
des  faits  biologiques  observés.  G.  Mir.lAN. 
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ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Séance  dn  28  mai  1912. 

Rapports.  —  M.  NeT’TEr  donne  lecture  de  son  rapport 
sur  un  travail  de  M.  Bodin  (de  Rennes)  intitulé  «Un  an  de 
pratique  des  injections  intraveineuses  de  salvarsan  dans 
le  traitement  de  la  syphilis»,  travail  précédemment  ana¬ 
lysé  (voir  Paris  Médical,  1912,  n“  19,  p.  480). 

M.  Bai,zek  donne  lecture  d’un  rapport  concernant 
le  travail  de  MM.  Hallion  et  Bauer  sur  l’utilité,  (pour  le 
diagnostic  de  la  syphilis,  d’adjoindre  systématiquement 
à  l’épreuve  de  la  réaction  de  Wassermami  proprement 
dite  une  épreuve  identique  avec  sérum  non  chauffé, 
travail  précédemment  analysé  (voir  Pam  Méifcai,  1912, 
n»  24,  p.  600). 

Les  variations  qualitatives  et  quantitatives  dans  la 
composition  des  albumines  urinaires.  —  MM.  G.  Patein 
et  E.  Roux  (de  Saint-Nectaire)  ont  constaté  que  dans 
les  albuminuries  chroniques  l’association  sérine -globu¬ 
line  est  la  règle  ;  dans  certains  cas  de  néphrite  atropliique, 
le  chiffre  de  globuline  atteint  même  et  dépasse  celui  de 
la  sérine  ;  c’est  précisément  dans  ces  cas  que  l’albumine 
urinaire  présente  des  anomalies  dans  ses  propriétés  phy¬ 
siques  et  chimiques,  des  modifications  dans  sa  coagula- 
bilité,  avec  tendance  à  l’acétosolubilité. 

De  l’usage  Intempestif  et  de  l’abus  des  farines  alimen¬ 
taires  chez  l’enfant,  des  accidents  qu’ils  préparent  ou 
provoquent.  —  M.  Rousseau-SadîT-Phieippe  (de  Bor¬ 
deaux)  insiste  en  ses  conclusions  sur  l’utilité  qu’il  y  a 
à  prolonger  le  plus  longtemps  possible  et  plus  longtemps 
qu’il  n’est  fait  d’habitude  l’allaitement  soit  naturel, 
soit  artificiel,pour  la  constipation  et  la  dyspepsie  gastro¬ 
intestinale  lente  produites  par  l’usage  des  farines,  sur 
la  nécessité  de  prendre  en  considération  d’autres  éléments 
que  le  poids  pour  juger  de  l’état  de  santé  d’un  enfant. 

Le  lever  précoce  des  grands  opérés  du  ventre.  — 
M.  H.  Reynès  (de  Marseille)  relate  50  cas  personnels  où 
le  lever  précoce,  du  deuxième  au  huitième  jour  après 
l’opération,  n’a  amené  aucun  des  accidents  redoutés  en 
pareil  cas,  tels  qu’éventration,  douleurs,  hémorragie, 
phlébite  et  embolies.  La  fièvre  d’infection,  au-dessus 
de  380,5,  un  état  général  mauvais,  la  phlébite,  l’aUte- 
ment  antérieur  à  l’intervention  constituent  autant  de 
çontre-indications  ù  cette  pratique.  J.  JOMIER. 


ACADÉMIE  DES  SCIENCES 

Séance  du  20  mai  igi2. 

Anaphylaxie  et  Immunité.  M.  Maurice  Arthus 
constate  en  une  note,  que  présente  M.  Dastre,  que  les 
injections  répétées  de  venin  de  cobra,  en  même  temps 
qu’elles  amènent  chez  le  lapin  certains  phénomènes 
d’anaphylaxie,  immunisent  l’animal  ;  il  analyse  le 
mécanisme  de  production  de  cet  état  d’anaphylaxie- 
inimunité. 

La  rétine  ne  contient  pas  les  principes  chimiques  du 
nerf  optique.  —  M.  N.  A.  Barbieri,  après  une  série 
d’analyses  qu’il  rapporte  en  une  note  présentée  par 
Jl.  A.  Gautier,  aboutit  à  la  conchusion  exprimée  dans  le 
titre  ci-dessus. 

Métabolisme  de  l’acide  oxalique  et  des  oxalates  dans 
l’économie.  —  M.  J.  M.  Albahary  conclut  de  ses  re¬ 
cherches,  exposées  en  une  note  que  présente  ÎM.  A.  Gautier, 
que  l’acide  oxalique  ni  les  oxalates  ne  sont  attaqués  in  vitro 
par  la  pepsine  eu  milieu  chlorhydrique,  non  plus  que  par 
l’extrait  pancréatique,  et  que  ces  mêmes  corps  injectés 
dans  le  sang  n’éprouvent  du  fait  de  celui-ci  ni  des  glandes 
qu’ils  traversent  aucune  modification. 

Substances  indlalysabies  urinaires  éliminées  au  cours 
des  états  diabétiques.  —  MM.  H.  LabbÉ  et  G.  ViTry 
donnent  comme  conclusion  ù  une  note  présentée  par 
M.  Dastre  que  lès  urines  des  diabétiques  graves  ou  légers, 
des  acidosiques,  des  sujets  morts  par  coma  diabétique 
contiennent  en  proportion  plus  élevée  que  normalement 
jusque  plus  de  7  à  8  grammes  par  jour  (chiffre  trois  fois 
plus  que  la  normale)  des  substances  indlalysabies  de  ca- 
raetère  acide  exalté. 

J.  JOMIER. 

SOCIÉTÉ  DE  CHIRURGIE 

Séance  du  29  mai  1912. 

Cholédocotomle  transduodénale  pour  un  calcul  de 
l’ampoule  de  Vater.  —  M.  Wae’ThëR  Ut  un  rapport  sur 
une  opération  de  ce  genre  faite  par  M.  Baunigartner. 
M.  Baumgartner  ouvre  le  duodénum  dans  sa  deuxième 
portion,  repère  la  partie  inférieure  du  cholédoque,  ouvre 
l’ampoule  de  Vater,  extrait  le  calcul  et  referme  le  tout 
sans  drainage,  étant  donnée  l’intégrité  complète  des 
voies  biliaires. 

La  guérison  parfaite  se  maintient  depuis  un  an. 
M.  Walther  insiste  sur  ce  fait  qu’on  ne  draina  pas  et 
qu’oii  laissa  la  vésicule  biliaire. 

M.  TüEEiER  draine  volontiers  dans  les  cas  semblables 
le  canal  cholédoque  ;  pour  lui,  on  a  abusé  un  peu  de  la 
cholécystectomie.  Il  laisse  toujours  la  vésicule  biliaire; 
quand  on  la  trouve;  dans  les  cas  de  lithiase  sans  lésion 
inflammatoire. 

M.  Souligoux,  en  présence  d’un  calcul  enclavé  de 
l’ampoule  de  Vater,  l’a  enlevé  par  voie  transduodénale, 
a  laissé  la  vésicule  et  n’a  pas  drainé.  Le  malade  a  très  bien 
guéri.  Dans  ces  cas,  il  conseille  de  laisser  la  vésicule. 
Sa  présence  facilitera  une  intervention  ultérieure  si  la 
lithiase  récidive  et  entraîne  de  nouvelles  complications, 
telles  que  le  rétrécissement  d’un  segment  des  voies  bi- 

A  propos  de  la  cure  radicale  de  la  hernie  Ombilicale.  — 
M.  Demoulin  précise  certains  points  de  ses  communica¬ 
tions  antérieures.  Le  procédé  «  transversal  »  est  ancien ,  mais 
c’est  Duchamp  qui  l’a  décrit  le  premier.  La  récidive  est 
très  rare  (2  sur  14  cas  suivis  longtemps),  alors  que  les 
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sutures  verticales  donnent  une  récidive  de  20  p.  100 
pour  les  classiques. 

l,a  mortalité  globale,  pour  les  classiques,  dans  les  opé¬ 
rations  de  hernie  ombilicale  volumineuse  non  étranglée, 
serait  de  10  p.  100.  Cette  mortalité  tient  surtout  à  l’état 
précaire  du  coeur,  du  poumon,  du  foie,  des  reins  chez  des 
femmes  porteurs  de  ces  grosses  hernies  avec  paquet 
adipeux  volumineux. 

Le  chiffre  de  10  p.  100  est  pour  M.  Demoulin  un  peu 
élevé.  Néanmoins,  cette  opération  est  grave.  La  méthode 
des  sutures  transversales  semble  devoir  diminuer  la 
mortalité. 

Enfin,  M.  Demoulin  insiste  sur  ce  fait  qu’il  faut  faire 
des  réfections  du  système  musculo-aponévrotique  lors¬ 
qu’il  est  déficient.  » 

Syphilis  du  corps  thyroïde.  —  M.  PONCET  apporte 
en  son  nom  et  au  nom  de  M.  Leriche  une  observation  de 
syphilis  du  corps  thyroïde  simulant  une  tumeur  de  cet 
organe;  s’accompagnant  d’un  rétrécissement  inflamma¬ 
toire  de  la  trachée.  Le  corps  thyroïde  a  une  consistance 
dure,  fibreuse  ;  cette  dureté  s’étend  aux  tissus  voisins 
du  cou.  Les  symptômes  furent  d’abord  atténués  par  un 
traitement  mercuriel  intensif.  Puis  ils  reparurent  avec 
une  telle  intensité  qu’après  un  échec  du  traitement 
antisyphilitique  on  fit  le  diagnostic  de  cancer  du  corps 
thyroïde  et  on  pratiqua  la  thyroïdectomie  partielle.  La 
dyspnée,  que  l’on  croyait  liée  à  la  tumeur  et  qui  était 
très  grande,  n’est  pas  diminuée,  pas  plus  que  par  un 
traitement  antisyphilitique  mercuriel  et  arsenical.  Cette 
dyspnée,  due  à  une  infiltration  sous-glottique  de  la 
trachée;  disparut  après  une  injection  de  606.  A  ce 
propos,  M.  Poncet  rappelle  les  caractères  anatomo¬ 
pathologiques  de  ces  tuméfactions 'où  l’on  rencontre 
des  cellules  géantes  qu’il  ne  faut  plus  con, sidérer 
comme  caractéristiques  exclusifs  de  la  tuberculose. 

‘  ’  JEAN  Rouget. 

SOCIÉTÉ  DE  PSYCHIATRIE 

Séance  du  iJt  mai  1912.  ■ 

Mélancolie  après  '  hystérectomie.  —  M.  DEumas 
rapporte  l’observation  d’une  malade  atteinte  d’un  accès 
de  dépression  mélancolique  tout  à  fait  typique,  aussitôt 
après  une  hystérectomie  pour  fibrome.  Il  discute  à  ce 
propos  la  valeur  des  causes  invoquées  dans  la  genèse  des 
accès  de  ce  genre.  La  prédisposition  constitutionnelle  est 
naturellement  la  plus  importante  de  toutes  ;  c’est  la 
seule  cause  qu’on  puisse  retrouver  dans  beaucoup  de  cas. 
Mais  il  est  aussi  quelques  observations  dans  lesquelles 
les  causes  occasionnelles,  traumatismes,  émotions,  infec¬ 
tions  ou  opérations,  semblent  jouer  un  rôle  provocateur. 

Démence  alcoolique.  —  M.  Barbé  présente  un  malade 
interné  depuis  1875  pour  des  troubles  caractérisés  par 
de  l’affaiblissement  des  facultés  et  des  attaques  apoplec¬ 
tiques,  dont  l’une  laissa  une  hémiplégie  gauche  qui  per¬ 
siste  encore  aujourd’hui.  Ce  sujet  avait  été,  durant  quel¬ 
ques  années,  considéré  comme  paralytique  général. 
L’évolution  montre  qu’il  s’agit  en  réalité  de  démence 
alcoolique  avec  hémiplégie  par  lésion  en  foyer. 

Dépression  et  obsessions.  —  M.  BeondEI,  présente  un 
homme  de  42  ans,  atteint  de  dépression  psychique  avec 
préoccupations  hypocondriaques,  anxiété  et  idées  obsé¬ 
dantes.  C’est  un  déséquilibré  constitutionnel  qui  a  déjà 
eu  un  accès  analogue,  il  y  a  deux  ans,  à  l’occasion  des 
inondations  de  Paris.  Cette  fois-ci,  ses  idées  obsédantes 
se  rapportent  exclusivement  à  l’éclipse  du  mois  dernier. 

Le  Gérant  :  J.-B.  BAILLIÈRE. 


Il  s’agit  donc  chez  ce  malade  d’obsessions  intermittentes, 
secondaires  à  des  accès  de  dépression,  et  qui  prennent 
pour  objet,  soit  des  événements  marquants,  soit  des 
circonstances  atmosphériques. 

Mélancolie  avec  syndrome  dénégation.  —  Jf.  Beondee 
relate  l’observation  d’une  femme  de  cinquante  et  un  ans 
qui,  depuis  sa  ménopause,  présenta  un  accès  mélancolique 
avec  .syndrome  de  Cotard  ;  idées  de  négation,  de  trans¬ 
formation,  d’immortalité  et  de  culpabilité,  refus  de  nour¬ 
riture,  anxiété  et  tentatives  de  suicide.  Les  souvenirs, 
récents  et  anciens,  sont  conservés,  au.ssi  bien  que  les 
images  mentales.  Pas  de  troubles  de  la  cénesthésie,  pas 
d’hallucinations  saisissables.  L’auteur  insiste  à  ce  propos 
sur  la  difficulté  de  reconnaître  la  nature  interprétative 
de  phénomènes  qu’un  simple  interrogatoire  aurait  pu 
faire  prendre  pour  des  hallucinations. 

P.  Camus. 

SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE 

Séance  du  23  mai  1912. 

Traitement  de  la  hernie  chez  le  nourrisson.  —  M.  Sa- 
VARIAUD  présente  des  nourrissons  opérés  de  hernie.  Il 
n’hésite  pas  à  pratiquer  cette  opération  qui,  réalisable 
en  moins  de  dix  minutes,  est  simple  et  bénigne.  L’alimen¬ 
tation  peut  être  reprise  quatre  heures  après  l’intervention. 

Infiltrations  graisseuses  multiples  de  l’hypoderme 
chez  un  nourrisson  de  trois  mois.  —  MM.  TriboueET, 
Ribadeau-Dumas  et  Detré  présentent  un  nourrisson 
porteur  de  nodosités  hypodermiques  multiples  et  adhé¬ 
rentes  aux  plans  superficiels.  Ces  nodosités,  qui  ressem¬ 
blent  à  des  abcès  ordinaires,  renfermaient  un  liquide 
huileux,  amicrobien.  La  biopsie  montra  des  lésions  exclu¬ 
sivement  limitées  à  l’hypoderine,  et  les  auteurs  envisagent 
le  cas  comme  une  variété  de  sclérome  adipeux.  • 

Une  famille  d’achondroplases.  —  M.  TriboueET, 
M"<*deJong.  —  Le  frère  et  la  sœur,  atteints  d’achondro¬ 
plasie,  présentent  la  plupart  des  signes  classiques  de  cette 
dystrophie,  mais,  .en  outre,  tous  deux  souffrent  des 
membres  inférieurs  et' sont  porteurs  de  coxa  vara  et  de 
genu  valgum  bilatéraux.  Le  père  est  achondroplase  ;  il 
en  est  probablement  de  même  d’un  frère  plus'  jeune  ; 
la  mère  et  deux  autres  enfants  sont  normaux. 

Rétention  d’urée  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
dans  quelques  cas  d’albuminurie  des  nourrissons.  — 
MM.  Nobécour’T,  SEvESTRE  et  Bidot  ont  dosé  l’urée 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  de  14  nourrissons  âgés 
de  un  à  dix  mois.  Chez  5,  le  taux  était  de  08'',i8  à  061,36 
par  litre  ;  chez  S,  de  66^,42  à  op,57  ;  chez  2,  de  ob'',9I  et 
i8'',o8.  Chez  2  enfin,  il  a  varié  de  à  3»', 77. 

Les  4  enfants  des  deux  derniers  groupes  étaient  atteints 
d’affections  gastro-inliestinales  subaiguës,  et  trois  d’entre 
eux  présentaient  du  sclérème.  Ils  n’avaient  pas  de  réten¬ 
tion  chlorurée  hydropigène.  Ils  présentaient  une  albumi¬ 
nurie  plus  ou  moins  forte. 

L’observation  clinique  ne  permet  pas  d’attribuer  la 
rétention  de  l’urée  à  la  seule  insuffisance  de  la  déforma¬ 
tion' urinaire.  A  l’examen  histologique,  dans  un  des  cas, 
le  rein  ne  présentait  que  de  la  sclérose  de  quelques  glo- 
mérules,  alors  que,  par  contre,  le  foie  était  très  altéré. 

Désinfection  des  voitures  transportant  des  contagieux. 
—  M.  H.  Leroux  demande  s’il  existe  dans  les  hôpitaux 
d’enfants  dépendant  de  l’assistance  publique  des  pavil¬ 
lons  spéciaux,  affectés  à  la  désinfection  des  voitures. 

G.  Paisseau. 
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fournit  une  collatérale  importante  pour  le  lobe  carré 
la  branche  gauche,  de  son  côté,  en  domie  une  pour  le 
lobe  de  Spiegel.  Ces  branches  émettent  des  rameaux 
selon  le  type  monopodique,  puis,  à  la  limite,  le  type 
dichotomique  paraît  se  substituer  au  type  nionopo- 
dique. 


Pierre  DESCOMPS,  Paul  DESCOMPS  et  Guy  de  LALAUBIE. 

I/es  documents  que  l’on  possède  sur  l’anatomie 
des  gros  conduits  biliaires  intra-hépatiques  sont 
relativement  rares  ;  ce  sont  surtout  les  canalicules 


Pour  l’étude  des  principaux  canaux  biliaires  intra¬ 
hépatiques,  nous  avons  employé  d’abord  la  radio¬ 
graphie  shnple  après  injection  au  minium,  suivant 
la  technique  que  nous  avons  exposée  avec  le  Dr  Gar¬ 
nier  de  Falletans,  àla  Société  anatomique  en  1910, 


Kadiographic  dœ  voies  biliaires  intra-liépaticpies  (fig.  i). 


ou  les  capillaires  biliaires,  ainsi  que  les  premiers 
conduits  péri  et  interlobulaires,  qui  ont  fait  l’objet 
de  recherches  microscopiques.  Ê’étude  macrosco¬ 
pique  des  principaux  conduits  constituant  l’arbo¬ 
risation  biliaire  intra-hépatique,  faite  par  la  dis¬ 
section,  la  corrosion,  ou  la  radiographie  et  comsignée 
dans  les  auteurs  classiques,  est  singulièrement  res¬ 
treinte. 

Nous  voulons  seulement  rappeler  ici,  comme  ex¬ 
primant  les  idées  classiques  sur  cette  question,  la 
description  que  donne  Soulié  dans  le  Traité  d’Ana- 
tomie  de  Poirier. 

E’arbre  biliaire  dont  le  tronc  répond  au  canal 
hépatique  se  divise  à  angle  droit  eir  deux  branches, 
l’une  droite  et  l’autre  gauche.  Ea  branche  droite 
(i)Travail  de  l’Amphithéâtre  desHôpitaux  et  du  laboratoire 
de  la  Clinique  Médicale  de  l’Hôtel-Dieu  (Professeur  Gilbert). 

N»  29. 


que  nous  avons  déjà  utilisée  pour  d’autres  recherches 
et  que  nous  allons  rappeler. 

Ea  masse  d’injection  est  constituée  par  du  minium  à 
l’huile  du  commerce,  dilué  au  1/  5  dans  de  l’essence  de 
térébenthine  pure.  Il  faut  avoir  soin  de  bien  mélanger 
la  solution  avec  un  agitateur  en  verre  avant  de  charger  la 
seringue  à  injection.  „ 

I/injcction  doit  être  poussée  doucement,  selon  la  tech¬ 
nique  de  toutes  les  injections  vasculaires,  sur  pièces  non 
chauffées  ou  chauffées  ;  mais  le  liquide  passe  aussi  facile¬ 
ment  sur  pièces  non  chauffées. 

Cette  injection  a  l’avantage  d’être  facile  à  préparer  et 
d’un  prix  de  revient  insignifiant.  Les  pièces  peuvent 
être  conservées  plusieurs  jours  avant  l’épreuve  radiogra- 

I<a  technique  employée  pour  la  radiographie  a  été  la  sui- 

Premières  épreuves.  Petite  ampoule  de  Muller  placée  à 
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6o  centimètres  de  la  plaque.  Rayons  très  mous  (2  à  3  du 
radiochromomètre  de  Benoit)  ;  4  centimètres  d’étincelle. 
I  milliampère.  Pose  :  une  minute  à  une  minute  et  demie. 

Les  dernières  épreuves  qui  ont  donné  de  bien  meilleurs 
résultats,  les  contours  de  l’organe  ayant  été  conservés, 
ont  été  faites  avec  ampoule  de  Guudelack  située  à  60  cen¬ 
timètres  de  la  plaque,  rayons  moyens  (5  à  6  du  radio- 
chromomètre  de  Benoit).  10  centimètres  d’étincelle.  5  mil¬ 
liampères.  Pose  :  10  à  15  secondes. 

Nous  avons  ainsi  injecté  1 5  foies  d’adultes  et  8  foies 
d’enfants  ;  les  résultats  que  nous  donnons  sont 
basés  uniquement  sur  les  renseignements  fournis 
par  les  radiographies  de  foies  d’adultes,  qui  seuls 
fournissent  des  images  assez  précises  pour  consti¬ 
tuer  des  docmnents  indiscutables. 

Pour  bien  préciser  dans  tous  les  plans  la  posi¬ 
tion  de  ces  canaux,  nous  avons  fait  des  radiographies 
stéréoscopiques  sur  7  foies  d’adultes,  et  utilisant 
une  technique  spéciale,  nous  avons  reproduit  ici 
même,  par  la  méthode  dite  des  anaglyphes,  deux 
radiographies  stéréoscopiques.  Ces  images  permet¬ 
tent  au  lecteur,  grâce  à  im  dispositif  très  particuher, 
la  vision  stéréoscopique  de  l’arbre  bihaire  injecté. 
Sm:  cette  méthode,  voici  la  note  que  nous  remet  le 
D-  Garnier  de  Falletans,  qui  a  bien  voulu  nous  don¬ 
ner  sa  collaboration  pour  tous  les  travaux  radiogra¬ 
phiques. 

L’emploi  de  la  radiographie  stéréoscopique  pour  les 
recherches  anatomiques  date  de  plusieurs  années. 

En  1896,  Guilloz  et  Jacques  exposent  à  la  Société  de. 
Médecine  de  Nancy  des  épreuves  stéréo-radiographiques 
de  pièces  anatomiques  injectées  à  l’aide  d’une  substance 
opaque  aux  rayons  X.  La  même  année,  Rémy  et  Contre- 
moulins  se  servent  de  la  radiographie  stéréoscopique  pour 
l’étude  du  développement,  de  l’ossification  et  de  l’évolu¬ 
tion  des  dents. 

Alamêmeépoque,  leD^  Destot  applique  cette  méthode 
à  l’étude  du  système  circulatoire  du  rein. 

En  1901,  Hildebrand,  Scholz  et  Wieting  s’en  servent 
pour  une  étude  d’ensemble  du  système  artériel  de 
l’homme. 

En  i904,Lexer,.Kuliga  et  Türk  étudient  par  ce  procédé 
la  vascularisation  des  os. 

En  1907,  Jamin  et  Merkel  font  des  recherches  sur  la 
vascularisation  du  coeur. 

Enfiin  récemment  (1909-1910)  Keifîer,  Delporte  et 
Henrard  appUquent  la  radiographie  stéréoscopique  à  l’é¬ 
tude  de  la  vascularisation  de  l’utérus. 

Ces  auteurs,  pour  la  plupart,  avaient  joint  à  leurs  pu¬ 
blications  des  planches  reproduisant  leurs  épreuves  sté¬ 
réoscopiques.  Mais,  pour  obtenirla  sensation  de  relief,  ces 
épreuves  devaient  être  examinées  à  l’aide  d’apppareils 
spéciaux  appelés  stéréoscopes:  cequi  rendaitcetteméthode 
peu  pratique  pour  la  publication  et  l’édition. 

Le  Dr  M.  d’Halluin  a  simplifié  la  question  d’une  façon 
fort  ingénieuse  en  ressuscitant  un  procédé  d’impression 
stéréoscopique  tombé  dans  l’oubli  depuis  plusieurs  an¬ 
nées  et  dû,  semble-t-il,  à  Ducos  du  Hauron,  bien  connu 
par  sa  découverte  de  la  photographie  des  couleurs.  Rol- 
mann,  en  1853,  serait  l’instigateur  decetteméthode,  mais 
c’est  Ducos  du  Hauron  qui  l’a  mise  eu  pratique  et  vulga¬ 
risée  sous  le  nom  &’ Anaglyphes  (i). 

(1)  Sensiétymologique  :  sculpterjcn  relief. 


Le  Dr  d’Halluin  a  publié,  en  1 9 1  o,  à  l’aide  de  ce  procédé, 
dans  le  Journal  de  Radiologie,  trois  épreuves  stéréo- 
radiographiques  de  pièces  anatomiques  injectées,  dont  le 
relief  est  saisissant. 

Voici,  du  reste,  eu  quoi  consiste  la  méthode  des  Anagly- 

Pour  obtenir  la  sensation  du  relief  en  photographie 
deux  images  du  même  objet,  prises  sous  deux  angles  dif¬ 
férents,  sont  indispensables  :  l’une  destinée  à  être  vue  par 
l’œil  droit,  c’est  la  perspective  droite  ;  l’autre  destinée  à 
être  vue  par  l’œil  gauche,  c’est  la  perspective  gauche. 
Ces  deux  images  sont  examinées  à  l’aide  d’appareils  ap¬ 
pelés  stéréoscopes,  composés  de  lentilles  ou  de  miroirs  com¬ 
binés  de  telle  sorte  que  chaque  œil  perçoive  l’image  qu 
lui  est  destinée  h  l’exclusion  de  l’autre.  Ces  deux  images 
juxtaposées,  vues  dans  ces  conditions,  paraissent  confon¬ 
dues  et  donnent  une  sensation  de  relief  très  nette. 

Le  procédé  des  Anaglyphespermet  d’obtenir  une  vision 
stéréoscopique  très  satisfaisante  en  supprimant  la  juxta¬ 
position  des  deux  images  et  le  stéréoscope.  C’est  en  cela 
qu’il  devient  éminemment  pratique  pour  la  reproduction 
à  l’aide  de  .procédés  photo-mécaniques,  en  vue  de  la  pu¬ 
blication  et  de  l’édition. 

En  effet,  les  denx  images,  teintées  différemment  et  su¬ 
perposées  à  l’impression  sur  la  même  planche,  sont  exa¬ 
minées  à  l’aide  de  simples  écrans  colorés  qui  jouent  le  rôle 
desélectcursetàtraverslesquelschaqueœil  perçoit  l’image 
correspondant  à  sa  perspective,  à  l’exclusion  de  l’autre. 

L’image  correspondant  à  la  perspective  de  l’œil  droit 
est,  par  exemple,  imprimée  en  vert  sur  fond  blanc,  et  l’i¬ 
mage  correspondant  à  la  perspective  de  l’œü  gauche  en 
rouge  transparent  et  superposée  à  la  première. 

Interposant  entre  cette  double  et  confuse  image  ainsi 
constituée  à  l’œil  droit  un  écran  en  verre  ou  gélatine 
teinté  en  rouge,  et  entre  cette  même  double  image  et  l’œil 
gauche  un  écran  teinté  en  vert,  chaque  œil  perçoit  en  noir 
l’image  dont  la  conleur  ne  correspond  pas  à  celle  de  l’é¬ 
cran  interposé,  de  sorte  que  chaque  œil  voit  l’image  corres¬ 
pondant  à  sa  perspective.  Les  deux  images  se  fusionnant 
reproduisent  l’objet  avec  un  relief  surprenant. 

C’est  ce  procédé  que  nous  avons  employé  pour  la  repro¬ 
duction  de  deux  des  planches  jointes  à  ce  travail  (Planches 
I  et  II  hors-texte). 

Il  sera  facile  de  se  rendre  compte  de  la  netteté  du  relief 
obtenu,  en  examinant  ces  planches,  préalablement  bien 
éclairées,  à  l’aide  du  petit  binocle  sélecteur  encarté  dans 
la  publication. 

Le  binocle  doit  être  placé  près  des  yeux  et  dans  le  sens 
indiqué  sur  la  marge  del’ appareil.  En  retournant  l’appa¬ 
reil,  le  relief  se  trouve  iiiversé. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  les  détails  de  technique  im- 
ployée  pour  la  prise  des  clichés  stéréo-radiograpliiques. 

Chacun  sait  qu’il  est  nécessaire,  pour  obtenir  le  relief 
en  radiographie,  de  prendre  deux  images  du  même  objet 
en  déplaçant  l’ampoule  d’une  distance  sensiblement  égale 
à  l’écartement  moyen  des  deux  yeux  (6  centimètres  à 
8  centimètres). 

Ces  épreuves  ont  été  faites  eu  1910,  dans  lé  laboratoire 
de  radiologie  deM.  le  D^Walther,  à  l’hôpital  delà  Pitié. 

Nous  nous  sommes  servi  d’une  ampoule  Gundelach  si¬ 
tuée  à  60  centimètres  de  la  plaque. 

L’écart  entre  les  deux  positions  du  foyer  d’émission, 
pour  la  prise  des  deux  clichés,  a  été  de  7  centimètres. 
Rayons  moyens  (5-11  6  du  radiochromomètre  de  Benoit). 
Intensité  :  s  Ma.  Pose  :  10  seconde.s. 
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Suivant  la  ramescence  biliaire  du  caitre  vers  la 
périphérie,  c’est-à-dire  des  gros  collecttmrs  vers 
les  troncs  d’origine,  nous  décrirons  successivement  : 
I®  Les  gros  troncs  biliaires  primaires  ; 

2°  Les  troncs  biliaires  secondaires  ; 

3®  Les  branches  biliaires  tertiaires  ; 

4®  Les  rameaux  biUaires  quaternaires. 


I.  —  Les  gros  troncs  biliaires  primaires  (i). 

Origine  et  terminaison.  ■ —  Il  existe  deux  gros 
canaux  biliaires  prmiaires,  appelés  canal  hépatique 
droit  et  canal  hépatique  gauche,  ou  racines  droite  et 
gauche  du  canal  hépatique  commmi.  Leur  origme 
est  située  au  niveau  de  deux  confluents  biliaires  intra¬ 
hépatiques  juxta-hilaires  droit  et  gauche  et  leur 
terminaison,  après  émergence  du  foie,  se  fait  au 
niveau  de  ce  que  nous  avons  appelé  ailleurs  (2)  le 
confluent  biliaire  supérieur,  origme  dans  le  hile, 
du  canal  hépatique  conmmn. 

Nombre.  —  Le  canal  hépatique  commun  est 
formé  par  la  confluence  : 

I"  De  deux  canaux,  régulièrement  constitués 
par  deux  troncs  d’origine,  droit  et  gauche,  distincts, 
recevant  chacun  des  collatérales  : 

8  fois  sur  15  =  54  p.  100. 

2°  De  plusieurs  canaux  à  convergence  variable  ; 

7  fois  sur  15  =  46  p.  100. 

a)  Il  y  a  trois  canairx  ;  c’est-à-dire  les  deux  cmiaux 
droit  et  gauche  réguliers,  plus  mi  canal  supplémen¬ 
taire,  situé  à  droite,  sous-jacent  au  canal  pruicii»!, 
par  conséquent  affluent  du  canal  hépatique  commun  : 

5  fois  sur  7  =  72  p.  100. 

b)  Il  y  a  quatre  canaux  ;  c’est-à-dire  les  deux 
canaux,  droit  et  gauche,  réguliers,  plus  mi  canal 
supplémentaire  situé  à  droite  et  un  canal  supplé¬ 
mentaire  situé  à  gauche,  sous-jacent  chacim  au 
cànal  principal  correspondant,  donc  affluents  l’un  et 
•l’autre  du  canal  hépatique  commun  : 

2  fois  sur  7  =  28  p.  100. 

On  peut  comparer  ces  résultats,  obtenus  par 
la  radiographie  des  voies  biliaires  intra-hépatiques, 
avec  ceux  que  nous  avons  obtenus  par  la  dissection 
des  voies  biliaires  extra-hépatiques,  poussée  dans 
le  sinus  du  hile  du  foie  aussi  loin  qu’il  est  possible, 
jusqu’aux  confins  du  parenchyme  hépatique. 

La  dissection  nous  avait  montré  (3)  l’existence 
fréquente  de  canaux  biliaires  supplémentaires  extra¬ 
hépatiques,  imposant  des  variations  morphologiques 

(1)  Avis  important.  —  Sur  les  deux  plaudies  hors-texte  et 
sur  ^toutes  les  figures,  le  foie  est  vu  à  pic,  d’en  haut  et  en 

(2)  Pierre  Descomps  tronc  cæliaque.  Paris  igio.  Steiii- 
heil,  éditeur. 

(3)  Pierre  Descomps,  loc.  cit.  — .  G.  de  Lalaubie,  Thùse 
de  Paris  igii,  Steinheil,  éditeur. 


à  ce  que  nous  avons  appelé^le  confluent  biliaire 
supérieur.  La  radiographie  met  en  évidence  les 
variations  de  confluence  des  gros  troncs  biliaires 
mtra-héiiatiques,  qui  se  réunissent  d’ordinaire  en 
plein  parench)une  hépatique  près  du  hile,  mais 
dont  certains  peuvent  parfois  présenter  une  ter- 


(Fig.  2.) 


minaison  basse,  anormale,  extra-hépatique,  par 
retard  de  confluence. 

Cette  comparaison  peut  se  résumer  dans  le  tableau 
suivant  : 

Dissection  Radiographie 
du  hile  du  foie  aptOs  injection 

Deux  branches  droite  et  gauche  régu¬ 
lières .  80  54 

Deux  brandies  droite  et  gauche  régu¬ 
lières,  plus  des  brandies  supplémen¬ 
taires  sous-jacentes .  20  46 

Se  décomposant  ainsi  : 

à  droite .  16  33 

à  gauche .  4  13 
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Direction.  —  A.  Tronc  droit.  —  Iæ  gros  tronc 
droit  est  rectiligne  ou  à  peu  près  rectiligne. 

Il  est  oblique  à  gauche,  de  son  origine  vers  sa  ter¬ 
minaison. 

Son  obliquité  en  avant  est  variable  ;  on  le  voit 
obUque  à  45»,  sur  le  plan  transversal  ; 

Il  fois  sur  15  =  74  p.  100. 
presque  transversal  : 

4  fois  sur  15  =  26  p.  100. 

lya  stéréoscopie  montre,  en  outre,  qu'il  est  oblique 
en  bas. 

B.  Tronc  gauche.  —  I,e  gros  tronc  gauche  est 
rarement  rectiligne  ;  sa  longuexu:  plus  grande  permet 
de  constater  souvent  une  courbure  dont  la  conca¬ 
vité  regarde  en  avant  et  à  droite,  mais  presque  direc¬ 
tement  en  avant,  plus  rarement  à  gauche. 

Il  est  oblique  à  droite  de  son  origine  vers  sa  ter- 
mmaison. 

Son  obliquité  en  avant  est  variable  ;  on  le  trouve 
oblique  de  30  à  450  sur  le  plan  transversal  : 

8  fois  sur  15  =  54  p.  100. 
presque  transversal  : 

7  fois  sur  15  =  46  p.  100. 

et  même  dans  certains  de  ces  cas,  il  y  a  légère  obli¬ 
quité  en  arrière. 

ha  stéréoscopie  montre  que,  si  l’obliquité  en  bas 
s’observe  en  général,  on  peut  voir  inversement  une 
obliquité  en  haut,  ces  variations  tenant  sans  doute 
à  des  défonnations  du  foie. 

Dimensions.  —  Il  ne  saurait  être  question  que  de 
dunemsions  relatives. 

Longueur.  —  A.  Tronc  droit.  —  Il  est  très 
court.  Nous  allons  voir,  en  effet,  qu’il  est  formé 
par  la  réunion  tardive  de  trois  troncs  secondaires, 
qui  constituent  un  confluent  intra-hépatique  droit 


Topographie  :  le  confluent  biliaire  intra-hépatique  juxta¬ 
hilaire  droit  (fig.  3). 

juxta-hilaire.  Ceci  explique  conunent  parfois  Un 
des  troncs  secondaires  un  peu  prolongé  peut  émer¬ 
ger  isolément  du  foie,  pour  aller  se  jeter  dans  le  con¬ 
fluent  biliaire  supérieur,  dans  le  canal  hépatique 
commun,  dans  le  confluent  biliaire  inférieur,  ou 
même  dans  le  cystique,  le  gros  tronc  se  trouvant 
alors  privé  de  l’apport  d’im  de  ses  éléments  cons¬ 
titutifs  et  son  confluent  d’origine  étant,  par  consé¬ 
quent,  rédtiit  d’autant. 

I<a  dissection  montre  que  ce  tronc  a  toujour.) 


une  portion  extra-hépatique;  comme  il  est  très 
court,  son  segment  intra-hépatique  est  la  plupart 
du  temps  très  réduit,  et  peut  même  faire  défaut. 

B.  Tronc  g:auche.  —  Il  est  en  général  assez  long  et 
presque  toujours  plus  long  que  le  tronc  droit.  Ainsi 
que  nous  avons  eu  l’occasion  de  l’observer,  en  étu¬ 
diant  par  la  dissection  le  hile  du  foie  (i),  le  confluent 
biliaire  supérieur  extra-hépatique  se  projette,  en  effet, 
le  plus  souvent  vers  l’extrémité  droite  du  hile.  On 
peut  ainsi  comprendre  conunent  le  tronc  gauche  a, 
en  général,  mi  segment  assez  long  qui  se  projette 
entre  le  lobe  carré  et  le  lobe  de  Spiegel,  deiniis  l’ex- 


Les  gros  troncs  biliaires  primaires.  —  Arbre  biliaire  gauche.  — 
Topographie  :  le  confluent  biliaire  intra-hépatique  juxta¬ 
hilaire  gauche  (fig.  4). 

trémité  gauche  du  hile.  Au  delà,  on  arrive  rapide¬ 
ment  au  confluent  intra-hépatique  gauche  juxta¬ 
hilaire,  où  le  tronc  gauche  est  formé  par  la  réunion 
de  deux  troncs  secondaires.  Un  troisième  tronc 
d’orighie  rejoint  plus  loin  ce  confluent,  qui  présente 
amsi  avec  celui  du  côté  droit  une  absolue  S3miétrie. 

Cette  disposition  des  deux  gros  troncs  bihaires 
prmiaires  est,  dans  une  certahie  mesure,  comparable 
à  celle  que  l’on  observe  pour  les  deux,  branches  de 
l’artère  puhnonaire.  Tandis  que  la  branche  gauche 
de  l’artère  pulmonaire,  en  raison  du  déjettenient  à 
gauche  du  tronc  commun,  pénètre  de  suite  dans  le 
hile  et  dans  le  poumon,  la  branche  droite  présente 
un  premier  segment  supplémentaire  médiastinal, 
avant  de  pénétrer  dans  le  poumon.  Pour  les  canaux 
biliaires,  dont  le  tronc  commun  est  rejeté  du  côté 


Les  gros  troncs  biliaires  primaires.  —  Portion  intra-hépatique 
et  portion  extra-hépatique.  —  ha  flèche  indique  sur  le  scliéina 
l’émergence  du  parenchyme  hépatique  (fig.  5) . 

opposé,  c’est-à-dire  à  droite,  on  observe  im  premier 
segment  supplémentaire  du  tronc  gauche. 

Reste  à  déterminer  dans  quelle  mesure  le  tronc 

(l)  ÏIERRE  DESCOMPS,  loC.  cH. 
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gauche  est  extra  ou  iutra-hépatique,  eu  quel  point 
il  émerge  du  parench3mie  ?  Cette  émergence  est  sans 
nul  doute  variable,  ainsi  que  la  dissection  pennet  de 
le  constater.  Mais  il  a  toujours  une  première  portion 
intra-liépatique  assez  notable  et  présente  sur  les 
radiographies  un  nombre  variable  de  collatérales  ; 
ces  collatérales  d’assez  gros  calibre  n’échappent  pas 
dans  la  dissection  du  hile,  où  cependant  on  ne  les 
retrouve  que  par  exception;  par  conséquent  elles  ne 
peuvent  être  qu’intra-parenchymateuses. 

Calibre. 

A.  Canaux  principaux  droit  et  gauche. 

Ive  droit  est  plus  gros  que  le  gauche  : 

8  fois  sur  15  ==  54  p.  100. 

IvC  droit  est  égal  au  gauche  : 

5  fois  sur  15  =  33  p.  100. 

I, e  gauche  est  plus  gros  que  le  droit  : 

2  fois  sur  15  =  13  p.  100. 

B.  Canaux  supplémentaires  : 

a)  Canal  supplémentaire  droit  : 

Plus  petit  que  le  canal  principal  droit  ; 

5  fois  sur  7  =  71  p.  100. 

Égal  au  canal  prmcipal  droit  : 

2  fois  sur  7  =  2g  p.  loo. 

b)  Canal  supplémentaire  gauche  : 

Plus  petit  que  le  canal  principal  gauche  : 

2  fois  siur  2  =  100  p.  100. 

II.  —  Les  troncs  biliaires  secondaires. 

Il  est  facile  de  voir  qu’il  existe  de  façon  constante 
un  arbre  biliaire  droit  et  un  arbre  biliaire  gauche. 
Le  premier  est,  en  général,  plus  important  que  le  se¬ 
cond.  Mais  l’arbre  biliaire  gauche,  qui  est  du  reste 
plus  tassé,  dont  les  rameaux  sont  plus  rassemblés 
qu’à  droite,  a  cependant  un  épanouissement  plus 
grand  qu’on  ne  pourrait  le  croire  à  priori,  en  raison  de 
la  différence  considérable  de  volume  qui  existe  entre 
la  partie  gauche  et  la  partie  droite  du  foie.  Cela 
tient  à  ce  fait  :  que  l’arbre  biliaire  gauche  reçoit  de 
nombreux  rameaux,  non  seulement  du  lobe  gauche 
proprement  dit,  mais  encore  des  segments  du  foie 
qui  répondent  extérieurement  à  ce  que  l’on  appelle 
le  lobe  carré  et  le  lobe  de  Spiegel.  On  ne  saurait 
trop  mettre  en  limiière  ce  fait  que,  dans  l’anatomie 
du  foie,  le  tenue  de  lobe  n’implique  pas  autre  chose 
qu’une  division  extérieure  de  l’organe,  commode 
pour  la  systématisation  topographique,  mais  sans 
autre  valeur.  L’un  de  nous  a  spécialement  étudié, 
dans  un  travail  antérieur,  cette  question  au  pomt 
de  vue  de  l’irrigation  hépatique  (i). 

Au  point  de  vue  des  voies  biliaires,  la  seule  réalité 
anatomique  est  l’existence  d’un  arbre  biliaire  droit  et 
d’un  arbre  biliaire  gauche,  la  terminalité  de  chaque 
territoire  biliaire,  du  plus  étendu  au  plus  restreint, 
étant  en  effet  la  règle,  qui  s’est  trouvée  vérifiée  dans 
toutes  nos  observations. 


D’autre  part,  connue  l’ont  vu  tous  les  classi¬ 
ques,  les  anastomoses  chez  l’homme  sont  peu 
nombreuses  et  pour  les  troncs  de  calibre  important 
que  la  radiographie  nous  a  permis  de  contrôler  et 
auxquels  se  borne  cette  étude,  elles  nous  ont  paru 
inexistantes. 

Ainsi  s’explique  la  constatation  d’un,  arbre  biliaire 
droit  et  d’un  arbre  biliaire  gauche,  indépendants  de  la 
morphologie  extérieure,  lobaire,  du  foie.  Une  ligue  ima¬ 
ginaire,  jjassant  par  la  zone  de  contact  des  deux  arbres 
biliaires,  donc  par  le  hile  et  le  canal  hépatique  com¬ 
mun,  sépare  d’une  manière  artificielle  les  deux  terri¬ 
toires,  sans  qu’il  y  ait  rien  d’absolu  et  de  r^îoureux 
dans  cette  division,  du  fait  de  l’intrication  des  bran¬ 
ches  adjacentes  des  deux  arbres,  qui  ne  se  juxtaposent 
pas,  mais  se  superposent  dans  des  plans  divers. 

C’est  ce  que  montrent  bien  les  images  stéréosco¬ 
piques  que  nous  reproduisons.  Cette  ligne  est  à  peu 
près  tangente  au  flanc  gauche  de  la  vésicule  ;  elle 
laisse  à  sa  gauche  le  lobe  carré  et  plus  de  la  moitié  du 
lobe  de  Spiegel  (2). 

Il  est  facile  de  voir  qu’on  arriverait  aux  mêmes 
constatations,  si  on  examinait  les  arbres  secondaires 
de  deux  grosses  collatérales  voisines  dans  l’un  ou 
l’autre  des  deux  grands  arbres  biliaires.  On  pourrait 
ainsi,  d’une  manière  qui  ne  serait  pas  moins  artifi¬ 
cielle,  séparer  par  des  lignes  conventiomielles  les 
territoires  secondaires  du  foie.  Et  ainsi  de  suite  jus¬ 
qu’aux  dernières  divisions. 

A.  Arbre  biliaire  droit.  —  Origine  et  termi¬ 
naison.  —  Il  est  formé  par  la  convergence  de  trois 
troncs  secondaires  vers  le  tronc  primaire.  Ces  trois 
troncs  peuvent,  d’après  leur  origine  et  leur  trajet, 
c’est-à-dire  en  sonune  leur  situation  générale  dans  le 
foie,  être  appelés  respectivement  tronc  antérieur, 
tronc  moyen  et  tronc  postérieur.  Leur  convergence, 
c’est-à-dire  leur  tenninaison,  se  fait  de  diverses  ma¬ 
nières  : 

Tronc  antérieur  et  tronc  postérieur  réunis,  tronc 
moyen  isolé  : 

6  fois  sur  14  =  43  p.  100. 

Tronc  moyen  et  tronc  postérieur  réunis,  tronc  an¬ 
térieur  isolé. 

5  fois  sur  14  =  36  p.  .100. 

Troncs  antérieur  et  moyen  rémiis,  tronc  postérieur 
isolé  : 

3  fois  sur  14  =  '21  p.  100. 

Puisqu’il  y  a  toujours  réunion  -de  deux  troncs, 
il  existe  toujours  un  segment  mtermédiaire,  conmiun 
à  ces  deux  troncs,  avant  l’apport  du  troisième  tronc 
isolé  :  mais  ce  segment  est  de  très  faible  longueur.  On 
peut  donc  dire  '  qu’il  y  a  plutôt  une  zone  de  con¬ 
fluence  de  ces  trois  troncs,  qu’un  confluent  pro¬ 
prement  dit. 

La  convergence  n’est  pas  toujours  intra-hépatique, 
et  le  confluent  biliaire  intra-hépatique  droit  peut  être 
privé  de  l’apport  d’mi  de  ces  troncs.  Dans  ce  cas,  nous 

(2)  On  peut  remarquer  d’autre  part  que,  vers  la  convexité 
du  foie,  elle  ne  répond  pas  au  ligament  suspenseur  et  par 
conséquent  à  la  limite  conventionnelle  des  lobes  droit  et 
gauche. 


(a)  G.  DE  Lalaubuî,  loc.  cit. 
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avons  vu  qu’il  s’agit  de  la  confluence  tardive  du  tronc 
secondaire  antérieur  qui  va  se  jeter  directement,  soit 


Les  troncs  biliaires  secondaires.  —  Arbre  biliaire  droit. 

De  haut  en  bus  : 

schéma .  43  p.  100. 

•  2®  schéma .  36  — 

3“sché‘ma .  21  — 

(Fig.  6.) 

dans  le  confluent  biliaire  supérieur  du  hile,  soit  dans 
le  canal  hépatique  commun,  soit  dans  le  confluent 
biliaire  inférieur,  soit  même  dans  le  cystique. 

Nombre.  ■ —  Dans  la  zone  de  confluence,  il  y  a  tou¬ 
jours  trois  canaux  principaux.  H  y  a,  d’autre  part, 
assez  souvent,  des  petits  canaux  supplémentaires, 
analogues  à  ceux  que  l’on  trouve  du  reste  plus  bas 
coimne  collatéraux  des  gros  troncs  prmiaires  ;  mais 
ce  sont  des  canaux  inconstants,  de  petit  calibre, 
courts,  de  situation  irrégulière,  échappant  à  toute  sys¬ 
tématisation  ;  ils  ne  peuvent  être  considérés  que 
comme  des  branches  d’un  ordre  très  inférieur. 

Direction.  —  A.  Tronc  antérieur.  —  Oblique 
en  arrière  et  à  gauche,  puis  transversal  à  gauclie  : 

13  fois  sur  15  =>  87  p.  100. 


Oblique  en  avant,  et  à  gauche  : 

2  fois  sur  15  =  13  p.  100. 

La  stéréoscopie  montre,  d’autre  part,  qu’il  est  tou¬ 
jours  oblique  en  bas  : 

7  fois  sur  7  =  100  p.  100. 

B.  Tronc  moyen.  —  Oblique  en  avant  et  à  gauche, 
puis  transversal  à  gauche  : 

10  fois  sur  15  =  67  p,  100. 

Oblique  en  arrière  et  à  gauche  : 

5  fois  sur  15  =  33  p.  100 

Da  stéréoscopie  montre  qu’il  est  : 

Un  peu  oblique  en  haut  : 

■  4  fois  sur  7=57  p.  100. 

Un  peu  oblique  en  bas  : 

3  fois  sur  7  =  43  p.  100. 

C.  Tronc  postérieur.  —  Oblique  en  avant  et  à  gau¬ 
che,  presque  sagittal,  puis  transversal  à  gauche  ; 

11  fois  sur  15  =  74  p.  100. 

Oblique  en  avant  et  à  gauche  : 

4  fois  sur  15  =  26  p.  100. 

Da  stéréoscopie  montre  son  obliquité  en  bas,  très 
rapprochée  de  la  verticale  : 

Ces  trois  troncs  décrivent  une  ou  plusieurs  sinuo¬ 
sités  de  grand  rayon,  d’étendue  et  de  direction  varia¬ 
bles.  Pour  le  tronc  antérieur,  nous  avons  remarqué 
souvent  une  courbure  à  concavité  antérieure  et  in¬ 
férieure  ;  pour  le  tronc  moyen,  miecourbe  à  concavité 
antérieure  et  droite;  quant  au  tronc  postérieur,  il  est 
vu  le  plus;  souvent  à  pic  et  semble  rectiligne  ;  dans 
quelques  cas  pourtant,  nous  lui  avons  vu  décrire 
une  courbe  à  concavité' postérieure  et  inférieure. 

Dimensions.  —  Il  ne  s’agit  toujours  que  de  dimen¬ 
sions  relatives. 

Longueur.  —  Dans  l’appréciation  des  longueurs, 
une  cause  d’erreur  importante  peut  provenir  de  ce 
que,  sur  les  images  radiographiques,  les  branches  sont 
vues  plus  ou  moins  à  pic  et  par  conséquent  ont  mie 
inclinaison  variable  sur  le  plan  horizontal.  Cette 
remarque  s’applique  surtout  aux  deux  branches 
antérieure  et  postérieure;  au  contraire,  la  branche 
moyenne  se  rapproche  beaucoup  du  plan  horizontal. 

Da  ramescence  tertiaire  pour  ces  troncs  se  faisant 
suivant  le  type  monopodique  vers  le  centre,  mais  se 
rapprochant  déjà  d,ù  type  dichotomique  vers  la  pé¬ 
riphérie,  ü  est  diflSçile  de  leur  fixer  une  origine  pré¬ 
cise. 

Dans  ces  conditions,  il  est  facile  de  comprendre 
qu’on  ne  pourrait  donner  sur  les  longueurs  que  des 
conclusions  très  incertaines. 

Calibre.  —  De  calibre  comparé  des  trois  canaux, 
classés  par  ordre  d’importance  décroissant,  donne 
les  résultats  suivants  ; 

Troncs  moyen,  antérieur,  postérieur  : 

6  fois  sur  14  =  43  p.  100. 

Troncs  moyen,  postérieur,  antérieur  : 

4  fois  sur  14  =  29  p.  100. 
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Troncs  antérieur,  moyen,  postérieur  : 

I  fois  sur  14  =  7  p.  100 
Troncs  antérieur,  postérieur,  moyen  : 

I  fois  sur  14  =  7  p.  100. 

Troncs  postérieur,  antérieur,  moyen  : 

I  fois  sur  14  =  7  p.  100. 

Troncs  postérieur,  moyen,  antérieur  : 

I  fois  sur  14  =  7  p.  100. 

Ce  que  l’on  peut  encore  exprimer  comme  suit  : 
Tronc  moyen  :  De  premier  ordre  =  lo  fois. 

De  deuxième  ordre  =  2  fois. 

De  troisième  ordre  =  2  fois. 

Tronc  antérieur  ;  De  premier  ordre  =  2  fois. 

De  deuxième  ordre  =  7  fois. 

De  troisième  ordre  =  5  fois. 

Tronc  postérieur  :  De  premier  ordre  =  2  fois. 

De  deuxième  ordre  =  5  fois. 

De  troisième  ordre  =  7  fois. 

Par  conséquent  le  tronc  moyen  est  de  beaucoup  le 
plus  volumineux  ;  l’antérieur  et  le  postérieur  sont  pres¬ 
que  égaux,  avec  légère  prédominance  de  l’antérieur. 

B.  Arbre  biliaire  gauche.  —  Origine  et  termi¬ 
naison.  — ■  Il  est  constitué  par  la  convergence  de  trois 
troncs  secondaires  qui  vont  fonner  le  tronc  primaire, 
et  ces  trois  troncs  peuvent,  comme  à  droite,  d’après 


De  haut  en  bas  : 

I®  schéma .  disposition  à  peu  près  constante. 

2'  schéma .  disposition  exceptionnelle. 

(Fig.  7). 

leur  topograpliiegénérale,  seclasser  en  tronc  antérieur, 
tronc  moyen  et  tronc  postérieur.  I^eur  mode  de  con¬ 
vergence  est  le  suivant;  il  est  beaucoup  plus  simple 
que  du  côté  droit. 

Ou  voit,  en  effet,  d’une  manière  constante,  le  tronc 
moyen  et  le  tronc  postérieur  se  réunir  d’abord  en  un 
tronc  conmmn  et  plus  loin,  à  xme  distance  variable, 
recevoir  en  avant  le  tronc  antérieur. 


lîxceptionnellenient,  nous  avons  vu,  dans  un  cas, 
le  tronc  antérieur  et  le  tronc  moyen  d’abord  réunis 
se  grossir  ensuite  du  tronc  postérieur. 

Ta  réunion  préalable  constante  de  deux  de  ces 
troncs  et  l’existence  d’un  premier  segment  commun 
avant  l’apport  du  troisième  montrent  que,  coimne 
à  droite,  il  n’y  apas  à  proprement  parler  un  confluent, 
mais  bien  une  zone  de  confluence  plus  ou  moins  éten¬ 
due  des  troncs  secondaires. 

Il  est  exceptionnel  de  voir  à  gauche  un  des  troncs 
secondaires  aboutir  isolément  par  convergence  tar¬ 
dive  dans  le  confluent  biliaire  supérieur  du  hile  ou 
dans  le  canal  hépatique  commun;  mais,  quand  cette 
disposition  existe,  nous  avons  vu  qu’il  s’agit,  comme 
à  droite,  du  tronc  secondaire  antérieur. 

Nombre.  —  En  dehors  des  trois  canaux  principaux, 
il  y  a  confluence  de  canaux  supplémentaires,  incons¬ 
tants,  de  petit  calibre,  irrégulièrement  disposés,  de 
systématisation  difficile,  venant  pour  la  plupart  en 
arrière  de  la  région  du  lobe  de  Spiegel,  troncs  ayant 
de  ce  fait  une  certaine  longueur  et  formant  un  groupe 
assez  particulier  sur  lequel  nous  reviendrons  plus  loin 
à  propos  du  drainage  biliaire  de  ce  lobe. 

Direction.  —  A.  Tronc  antérieur.  —  Oblique 
en  arrière  et  à  droite  : 

8  fois  sur  15  =  54  P-  loo- 

Oblique  en  avant  et  à  gauche,  puis  en  arrière,  enfin 
transversal  vers  la  droite  ;  donc,  au  total,  décrivant 
une  large  courbe  à  concavité  droite  : 

4  fois  sur  15  =  26  p.  100. 

Oblique  en  avant  et  à  gauche,  puis  en  arrière  et  à 
droite,  après  une  courbe  de  faible  rayon  à  concavité 
postérieure  et  droite  : 

3  fois  sur  15  =  20  p.  100. 

Ta  stéréoscopie  montre  que,  dans  le  plan  vertical, 
ce  tronc  est  toujours  oblique  en  bas. 

B.  Tronc  moyen.  —  Oblique  en  avant  et  à  droite, 
décrivant  une  courbe  de  grand  rayon  à  concavité 
postérieure  et  droite,  puis  transversal  vers  la  droite  : 

10  fols  sur  15  =  67  p.  100. 

Oblique  en  avant  et  à  droite,  presque  transversal: 

5  fois  sur  15  =  33  p.  100. 

Ta  stéréoscopie  indiqixe  que  ce  tronc,  par  rapport 
au  plan  vertical,  se  dirige  toujours  en  bas  ;  mais  la 
courbe  a  de  plus  xme  concavité  inférieure. 

C.  Tronc  postérieur. — Oblique  en  avant  et  à  droi¬ 
te,  à  environ  45°  sur  le  plan  transversal,  presque  rec¬ 
tiligne  : 

11  fois  sur  15  =  74  p.  100.' 

De  même  direction,  mais  avec  mie  ligne  courbe  à 
concavité  postérieure  : 

2  fois  sur  15  =  13  p.  100. 

De  même  direction,  mais  avec  une  ligne  courbe  à 
concavité  antérieure  ; 

2  fois  sur  15  =  13  p.  100. 

Ta  stéréoscopie  le  révèle  oblique  en  haut,  sauf  datxs 
un  cas  où  il  est  oblique  en  bas.  De  plus  sa  courbe  est 
à  concavité  inférieure. 

Dimensions. — Voici  leurs  dimensions  comparées  : 
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Longueur.  —  Nous  avons  déjà  signalé  à  propos 
de  l’arbre  biliaire  droit  les  difficultés  d’interprétation 
des  images  radiographiques.  Nous  reinarquerons 
qu’à  gauche  c’est  le  tronc  antérieur  qui  tend  à  se  rap¬ 
procher  de  la  direction  verticale,  à  l’inverse  des  deux 
autres,  qui  sont  plutôt  horizontàtix  Ou  du  moins 
n’ont  que  quelques  branches  descendantes.  Même 
incertitude  qu’à  droite  stir  l’origine  réelle,  en  raison 
du  mode  de  ramescence  des  troncs  tertiaires. 

Calibre.  —  I^e  tronc  antérieur  est  toujours  plus 
petit  que  les  deux  autres  et  même,  dans  quelques  cas, 
il  semble  n’être  qu’une  simple  collatérale,  mais  alors 
il  est  souvent  dédoublé. 

Le  tronc  moyen  est  le  plus  volumineux.  Le  tronc 
postérieur  est  de  calibre  intermédiaire  aux  deux 
précédents,  nettement  plus  petit  que  le  moyen  en 
règle  générale,  mais  quelquefois  de  calibre  voisin. 

III.  —  Les  branches  biliaires  tertiaires. 

Il  existe  pour  chacim  des  six  troncs  secondaires  que 
nous  venons  de  décrire  dans  les  deux  arbres  biliaires 
droit  et  gauche  un  certain  nombre  de  branches 
collatérales  de  troisième  ordre,  dont  la  morpho¬ 
logie,  très  variable,  empêche  une  systématisation 
rigoureuse  et  que  nous  indiquerons  sommairement. 
La  topographie  de  ces  branches  est  hnposée  par  la 
toijographie  même  des  troncs  secondaires  dans  les¬ 
quels  elles  vont  se  jeter,  formant  autant  de  petits 
arbres  biliaires  distincts  de  troisième  ordre. 

A.  Arbre  biliaire  droit.  —  i“  Le  tronc  secon¬ 
daire  antérieur  droit  -est  fonné  par  la  confluence 
de  deux  branches  de  troisième  ordre,  une  anté- 


Tronc  secondaire  EÙitérieur .  2  branches. 

—  moyen .  3  — ■ 

—  postérieur .  2  — 

(Fig.  8). 

rieure,  l’autre  postérieure,  d’une  manière  constante. 

2“  Le  tronc  secondaire  moyen  droit  résulte  de  la 
réunion  : 

De  trois  branches  tertiaires  antérieure,  moyenne 
et  postérieure,  dans  plus  de  la  moitié  des  cas; 

De  deux  branches,  antérieure  et  postérieure,  assez 
souvent  ; 

De  quatre  branches  à  titre  exceptioimel. 

3  O  Le  tronc  postérieur  droit  est  constitué  par 
la  convergence  : 

De  deux  branches  tertiaires,  antérieure  et  posté¬ 
rieure,  la  plupart  du  temps. 


De  trois  branches,  antérieure,  moyenne  et  posté¬ 
rieure,  d’une  manière  exceptionnelle. 

B.  Arbre  biliaire  gauche.  —  1  “  Lé  tronc  secon¬ 
daire  antérieur  gauche  résulte  de  l’union  de  deux 
branches  de  troisième  ordre,  l’ime  antérieure  et 
inférieure,  qui  draine  plus  spécialement  la  région 
dite  du  lobe  carré  ;  l’autre  postérieure  et  supérieure. 


Les  branches  biliaires  tertiaires.  —  Arbre  biliaire  gauche. 


Tronc  secondaire  antérieur .  2  branches. 

—  • —  moyen .  3  — 

—  postérieur .  2  — 

(Fig.  9). 


sous-jacente,  qui  descend  de  la  convexité  du 
foie. 

2°  Le  tronc  secondaire  moyen  gauche  est  constitué 
par  la  fusion  : 

De  trois  branches  de  troisième  ordre,  antérieure 
moyenne  et  postérieure  ; 

D’une  manière  exceptionnelle,  par  deux  ou  quatre 
branches. 

3“  Le  tronc  secondaire  postérieur  gauche  est  le 
résultat  de  la  confluence  : 

De  deux  branches  tertiaires,  antérieure  et  posté¬ 
rieure  ; 

De  trois  branches  plus  raranent. 


IV.  —  Les  rameaux  biliaires  quaternaires. 

Ce  sont  les  dernières  divisions  des  canaux  biliaires 
que  nous  avons  obtames  par  notre  technique  radio- 
grapliique  après  injection.  Les  divisions  d’ordre 
inférieur,  par  conséquent  de  cinquième,  sixième,  etc., 
rang,  n’apparaissent  injectées  que  d’une  manière 
irrégulière,  et  sur  de  tels  docmnaits  nous  ne  poiur- 
rions  établir  une  description  valable. 

Les  rameaux  de  quatrième  ordre  et  au  delà  tendait, 
en  raison  de  la  réduction  de  calibre  des  branches 
souches,  à  prendre  le  type  de  division  dichoto¬ 
mique  et  à  remplacer  le  type  monopodique  jusque-là 
à  peu  près  régulier. 

La  topographie  de  ces  rameaux  est,  encore  ici, 
conmiandée  par  celle  des  troncs  secondaires,  et 
chacune  d’elles  pourrait  être  considérée  cônmie  la 
souche  d’ün  arbre  biliaire  distinct  de  quatrième  ordre, 
en  raison  de  l’absence  habituelle  d’anastomoseS. 
Cette  disposition  apparaît  de  façon  tout  particu¬ 
lièrement  nette,  quand  on  considère  la  périphérie  du 
foie,  où  l’on  remarqué  une  ramescence  très  riche  des 
derniers  canaux  biliaires  visibles. 
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Le  calibre  de  ces  canaux  décroît  progressivement 
et  régulièrement  du  centre  vers  la  périphérie,  sans 
qu’on  puisse  constater  jamais  l’existence  de  dila¬ 
tations  et  de  rétrécissement  signalés  par  certains 
auteurs. 


En  résumé,  le  canal  hépatique  conmmn  est  fonué 
par  la  réunion  de  deux  gros  troncs  biUaires  primaires, 
qui  représentent  chacun  la  souche  d’un  arbre  biliaire 
droit  et  d’un  arbre  biliaire  gauche. 

Le  gros  tronc  büiaire  primaire  droit  est  constitué 
par  la  fusion  de  trois  troncs  secondaires,  antérieur, 
moyen  et  postérieur  :  le  tronc  antérieur  ayant  pour 


Topographie  schématique  des  principaux  canaux  biliaires  intra¬ 
hépatiques.  —  En  teinte  claire,  les  canaux  les  plus  rapprochés 
de  la  convexité  (fig.  lo). 

origines  deux  branches  tertiaires  ;  le  tronc  moyen, 
trois  branches  tertiaires  ;  le  tronc  postérieur,  deux 
branches  tertiaires. 


Ivc  gros  tronc  biliaire  primaire  gauche  résulte  de  la 


Topographie  schématique  des  principaux  cafuiux  biliaires 
intra-hépatiques.  —  I,e  foie  est  représenté  sur  cette  figure 
dans  une  position  différente  de  celle  de  toutes  les  figures 
précédentes  ;  il  est  vu  par  sa  face  intérieure,  donc  d’en  avant 
et  d’en  bas.  En  teinte  claire,  les  canaux  les  pUts  rapprochés 
de  la  base  (fig.  ii). 

réunion  de  trois  troncs  secondaires,  antérieur,  moyen 
et  postérieur  :  le  tronc  antérieur  ayant  pour  ori¬ 
gines  deux  branches  tertiaires;  le  tronc  moyen,  trois 


VOIES  BILIAIRES  69 

branches  tertiaires  ;  le  tronc  postérieur,  deux 
branches  tertiaires. 

Au  delà,  les  divisions  des  canaux  biliaires,  qui 
jusque-là  affectaient  le  type  monopo.dique,  se  divi¬ 
sent  et  se  subdivisent  suivant  le  type  dichotomique. 
En  sorte  que.  au  total,  les  divisions  successives  des 
canaux  biHaires,  en  allant  du  centre  vers  la  péri¬ 
phérie.  par  conséquent  en  sens  inverse  du  courant 
de  la  bile,  apparaissent  comparables  à  la  ramescence 
d’un  arbre,  dont  la  souche  donnerait  d’abord  deux 
grosses  branches  maîtresses,  puis,  sur  chacune  d’elles, 
trois  branches  secondaires  et  sur  celles-ci  des  branches 
d’ordre  inférieur  en  nombre  indéfini. 


La  division  lobaire  du  foie  qui  n’a,  conune  nous 
l’avons  dit,  aucune  réahté  anatomique,  intervient 
souvent  dans  le  langage  courant  de  la  pathologie 
hépatique,  division  commode  et  consacrée  par 
l’usage,  quoique  artificielle.  Dans  ces  conditions, 
il  nous  paraît  indispensable,  en  vue  des  applications 
pratiques,  d’indiquer  la  projection  des  principaux 
canaux  biliaires  dans  chacun  des  lobes  du  foie. 

Nous  jugeons  superflu  de  faire  état  des  subdi¬ 
visions  biliaires  inférieures  au  troisième  ordre.  On 
pourra  suivre  utilement  notre  description  sur  les 
figures  que  nous  reproduisons,  en  particulier  sur  les 
radiographies  stéréoscopiques  (Planches  I  et  II  hors 
texte). 

A.  Lobe  droit.  —  Il  est  drainé  vers  le  gros  tronc 
prünaire  droit  : 

1°  En  avant,  par  les  deux  branches  tertiaires 
dont  la  fusion  constitue  le  tronc  secondaire  anté¬ 
rieur.  De  ces  deux  branches,  l’antérieure,  déjetée 
vers  la  gauche,  répond  en  projection  à  la  partie  droite 
ou  à  la  totalité  du  lit  de  la  vésicule  biliaire,  tandis 
que  la  postérieure,  déjetée  à  droite,  se  dirige  vers 
l’angle  antéro-latéral  de  ce  lobe.  Ces  branches  ont 
en  même  temps  une  direction  générale  ascendante 
vers  la  convexité  du  foie. 

2°  A  sa  partie  moyeime,  entre  son  angle  antérieur 
et  son  angle  postérieur,  par  les  trois  branches 
tertiaires,  qui  jrlus  loin  vont  fonner  le  tronc  secon¬ 
daire  moyen.  Ces  trois  branches,  antérieure,  moyeime 
et  postérieure,  s’étagent  d’avant  en  arrière  dans  cet 
ordre,  domiant  quelques  branches  vers  la  con¬ 
vexité,  mais  épanouissant  surtout  leur  ramescence 
dans  la  région  basale  de  ce  lobe. 

3°  En  arrière,  par  les  deux  branches  tertiaires  dont 
la  confluence  forme  le  tronc  secondaire  postérieur. 
De  ces  deux  branches,  l’une  est  antérieure,  l’autre 
postérieure,  et  toutes  deux  envoient  leurs  arborisa¬ 
tions  en  grande  partie  vers  la  voûte  du  foie.  Ces 
branches  ont  mie  longueur  assez  considérable,  ainsi 
du  re.ste  que  les  branches  antérieures  descendantes, 
en  raison  de  la  grande  épaisseur  du  parenchyme 
hépatique  à  ce  niveau. 

B.  Lobe  gauche.  —  Il  est  drainé  vers  le  gros 
tronc  prünaire  gauche  : 

1°  En  avant  et  à  droite,  par  le  tronc  secondaire 
antérieur  dont  la  branche  tertiaire  antéro-inférieure, 
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basse,  draine,  comme  nous  le  verrons,  le  lobe  carré, 
et  dont  la  branche  tertiaire  postéro-supérieure,  haute, 
descend  de  la  convexité  hépatique  en  se  projetant  au 
niveau  du  sillon  sagittal  gauche  du  hile.  Cette  branche 
répond,  par  conséquent,  à  une  zone  du  foie  qui  doit 
être  logiquement  rattachée  au  lobe  gauche,  puisque 
vers  la  convexité  il  ne  saurait  y  avoir  qu'un^lobe 
droit  et  im  lobe  gauche,  les' lobes  carré  et  de  Spiegel 
n’existant  qu’à  la  base.  Donc,  à  ce  niveau,  cette 


étant  très  réduite  en  raison  du  peu  d’épaisseur  du 
parenchyme  hépatique  à  la  périphérie  de  ce  lobe. 

3“  Dn  arrière  et  à  gauche,  par  les  deux  branches 
tertiaires  qui,  en  se  réunissant,  vont  fonner  le  tronc 
secondaire  postérieur  et  dont  la  disposition  géné¬ 
rale  rappelle  celle  du  tronc  moyen  ;  mais  avec  une 
moins  riche'  arborescence  vers  la  convexité  au  profit 
de’la  base. 

C.  Lobe  carré.  —  Cette  éminence  de  la  base  du 


Radiographie  des  voies  biliaires  intra-hépatiques  (fig.  12). 


branche  de  la  convexité  du  lobe  gauche,  souvent 
épanouie  largement  d’avant  en  arrière,  est  en  rapport 
de  contiguïté  avec  les  branches  de  la  convexité  du 
obe  droit,  que  nous  avons  vu  naître  des  troncs 
secondaires  antérienr  et  postérieur  droits. 

2°  En  avant  et  à  gauche,  dans  une  zone  étaidue 
dont  le  centre  répond  à  l’angle  antéro-latéral  de  ce 
lobe,  par  les  trois  branches  tertiaires,  antérieure, 
moyenne  et  postérieure,  dont  la  réunion  fonne  le 
-tronc  secondaire  moyen,  tant  vers  la  base  que  vers  la 
convexité,  1  longueiur  de  ces  rameaux  descendants 


foie  est  drainée,  vers  le  gros  tronc  prhnaire  gauche* 
par  la  branche  tertiaire  antérieure  et  inférieure  du 
tronc  secondaire  antérieur  gauche.  En  sorte  que  le 
lobe  carré  appartiait  tout  entier  à  l’arbre  biliaire 
gauche. 

Des  rameaux  accessoires,  courts,  de  petit  calibre, 
situés  à  droite  du  tronc  précédent,  signalés  à  propos 
du  gros  tronc  prhnaire  gauche  et  pouvant,  dans  cer¬ 
tains  cas,  suppléer  le  tronc  principal  qui  apparaît 
alors  comme  dédoublé,  vont  rejoindre  directement 
le  gros  tronc  primaire  gauche  et  doivent  être  ratta- 
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chés  au  système  des  collatérales  courtes  hilaires 
ou  juxta-hilaires  de  ce  tronc. 

Dans  certains  cas,  ainsi  que  nous  l’avons  dit,  la 
confluence  de  ce  tronc  peut  être  tardive  ;  il  peut 
émerger  isolément  du  foie  et,  dans  le  s 'nus  du  liile, 
venir  rejoindre  directement  le  canal  hépatique  com- 
mmi.  Quandlecanal  hépatique  commun  aune  branche 
supplémentaire  à  gauche,  c’est  de  la  branche  secon¬ 
daire  antérieure  gauche  qu’il  s’agit;  le  rameau  du 


basales,  les  branches  hautes,  venues,  tant  à  droite 
qu’à  gauche,  des  étages  plus  élevés  du  foie,  semblent 
fonner  comme  une  voûte  à  concavité  inférieure, 
dont  le  centre  répond  à  la  ligne  virtuelle,  antéro¬ 
postérieure,  de  séparation  des  deux  grands  arbres 
biUairesfondanientaux;  àpartir de  cetteligne  de  faîte, 
leur  confluence  vers  labase  s’effectue  en  sens  inver.se. 

D.  Lobe  de  Spiegel.  —  Cette  éminence  de  la 
base  du  foie  est  drainée  principalement  vers  le 


lobe  carré  en  est  mi  des  deux  troncs  constitutifs. 

Il  faut  remarquer  qu’un  certain  nombre  de 
branches  se  rendant  à  d’autres  troncs  tertiaires, 
secondaires,  ou  même  prmiaires,  tant  vers  la  droite 
que  vérs  la  gauche,  pomraient,  à  première  vue, 
paraître  ajjpartenir  au  lobe  carré.  Mais,  en  exami¬ 
nant  avec  attention  les  radiographies  stéréoscopiques, 
un  œil  un  peu  exercé  se  rendra  aisément  compte 
que  ces  branches  viemient  d’en  haut,  drainant  un 
étage  élevé  du  foie;  au  niveau  duquel  le  lobe  carré, 
lobe  basal,  n’existe  plus.  En  sorte'  que,  au-dessus  des 
branches  propres  du  lobe  carré,  branches  basses, 


gros  tronc  primaire  gauche,  et  accessoirement  vers 
le  gros  tronc  primaire  droit,  non  par  un  canal  unique 
prédommant,  mais  par  un  système  de  troncules, 
de  disposition  assez  régulière.  En  sorte  que  le  lobe 
de  Spiegel  appartient,  pour  sa  partie  gauche  à  l’arbre 
biliaire  gauche,  et  pour  une  portion  droite,  plus 
restreinte,  à  l’arbre  biliaire  droit.  Dans  cette  étude, 
il  est  indispensable  d’avoir  recours  à  la  stéréoscopie 
pour  distinguer  les  branches  basales,  propres  au  lobe 
de  Spiegel,  et  les  branches  d’étage  plus  élevé,  qui  te 
projettent  au-dessus  de  lui  mais  né  lui  appartien¬ 
nent  pas. 
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ha  confluence  vers  l’arbre  biliaire  gauche  se  fait 
par  trois  ou  quatre  petites  branches  antéro-posté¬ 
rieures,  longues,  grêles,  parallèles,  qui  rejoignent, 
soit  directement  le  gros  tronc  prhnaire,  soit  le  tronc 
commun  des  troncs  secondaires  moyen  et  postérieur 
gauche,  soit  le  tronc  secondaire  moyen,  soit  enfin 
le  tronc  secondaire  postérieur.  Leur  confluence 
habituelle  dans  le  gros  tronc  primaire  rend  ces 
branches  voisüies  du  hile  du  foie,  et  même,  dans  cer¬ 
tains  cas,  celles  situées  le  plus  à  droite  peuvent, 
après  émergence  isolée,  aboutir  dans  la  portion  hi¬ 
laire  du  gros  tronc  prhnaire  gauche. 

La  confluence  vers  l’arbre  biliaire  droit,  presque 
toujours  plus  restreinte  et  au  plus  égale,  se  fait  par 
un  ou  deux  troncules  obliques  à  droite,  plus  courts 
et  plus  grêles  qu’à  gauche,  qui  rejoignent  toujours 
le  tronc  secondaire  moyen  droit,  c’est-à-dire  le  tronc 
le  plus  rapproché  de  la  base. 


La  description  des  voies  biliaires  principales  intra¬ 
hépatiques,  nous  paraît  susceptible  d’entraîner  un 
certam  nombre  d’applications  pratiques. 

On  pourrait  en  ébaucher  quelques  exemples. 

Le  voishiage  du  grand  confluent  biliaire  supérieur 
du  hile  et  des  deux  confluents  biliaires  intra-hépa- 
tiques  juxta-hilaires  droit  et  gauche  explique  la 
localisation  et  la  disposition  cmiéifonne  de  cer- 
tahies  variétés  de  cancer  des  voies  biliaires  à  exten¬ 
sion  intra-hépatique  ;  ce  voisinage  expHque  encore 
la  localisation  à  la  base  de  certaines  collections  dans 
les  suppurations  des  voies  biliaires. 

L’existence  de  ce  triple  confluent,  avec  les  deux 
gros  canaux  intermédiaires  et  l’afflux  de  trois  tronc  s 
volumineux  de  chaque  côté  dans  les  deux  confluents 
intra-hépatiques  expliquent  aussi  mie  des  localisations 
principales  de  la  lithiase  intra-hépatique.  Amsi  appa¬ 
raît  la  nécessité  de  poursuivre  la  recherche  ef 
l’évacuation  des  calculs  au  delà  du  confluent  biliaire 
supérieur  jusque  dans  le  foie,  et  plus  particulièrement 
dans  cette  zone  de  la  base  correspondant  aux  deux 
canaux  primaires  et  à  leurs  canaux  d’origine.  Cette 
zone  constitue  avec  la  vésicule,  comme  il  a  été  pos¬ 
sible  de  le  vérifier  souvent,  une  des  régions  de  pré¬ 
dilection  où  s’accumulent  les  calculs  dont  l’évacua¬ 
tion  est  nécessaire  pour  assurer  im  drainage  efficace. 
Aussi  doit-on  considérer,  au  point  de  vue  opératoire, 
ces  premières  grandes  voies  biliaires  intra-hépa¬ 
tiques  comme  un  important  prolongement  de  la 
zonechinurgicale  pédiculaire,  extra-hépatique,  d’accès 
relativement  facile,  en  raison  de  sa  situation  générale 
prévasculaire  et  de  sa  disposition  anatomique. 

La  localisation  des  gros  canaux  biliaires  montre 
que,  dans  riiépato-cholangio-entérostomie,  les  deux 
zones  de  choix,  en  même  temps  que  les  plus  acces¬ 
sibles,  sont,  d’une  part  le  sillon  de  la  veine  ombi¬ 
licale,  d’autre  part  le  sillon  de  la  vésicule. 

Nous  ne  voulons  pas,  dans  cette  étude  purement 
anatomique,  développer  plus  longuement  ces  dé¬ 
ductions  d’ordre  pratique,  qui  nous  éloigneraient  des 
limites  que  nous  nous  sommes  assignées. 


PSYCHOTHÉRAPIE 

LA  CONFIANCE 
ET  LA  SYMPATHIE 

LU  RAPPORT  PSYCHO-MOTEUR 

le  D'  Albert  DESCHAMPS, 

Directeur  de  la  Clinique  de  la  Terrasse  (P.-de-D.). 

Il  est  banal  de  dire  que  la  confiance  est  l’un  des 
éléments  principaux  de  la  thérapeutique  en  géné¬ 
ral  et  de  la  psychothérapie  en  particulier.  Les 
guérisons  réalisées  par  la  foi  religieuse,  par  lés 
sorciers  et  les  rebouteurs,  par  les  thaumaturges 
de  toute  origine,  sont  d’irrécusables  témoignages 
de  la  «  foi  qui  guérit  »  selon  l’expression  de  Char¬ 
cot.  Tel  médecin  guérit  des  malades  qu’un  autre, 
au  moins  aussi  compétent,  n’a  pas  réussi  à  amé¬ 
liorer.  Une  jeune  fille  dit  à  sa  famille,  après  un  en¬ 
tretien  avec  un  médecin  fort  connu  :  «  Celui-ci 
ne  me  fera  rien  ;  sa  «  manière  »  me  déplaît  ». 
Et  il  en  fut  comme  elle  avait  dit.  Conduite  auprès 
d’un  autre  médecin,  elle  déclara  :  «  Celui-ci  ob¬ 
tiendra  de  moi  tout  ce  qu’il  voudra  ».  Elle  guérit, 
et  rapidement.  —  Notons  que  ces  deux  médecins 
avaient  les  cheveux  également  gris.  —  Un  jeune 
homme  expose  dès  la  seconde  entrevue  les 
scrupules  multiples  qu’il  n’avait  jamais  confiés 
à  d’autres.  Une  dame  de  soixante  ans  se  décide, 
après  quelques  jours  de  - causeries,  à  avouer  le 
chagrin  qui  l’accablait  et  qu’elle  n’avait  pu  se 
résoudre  à  confier  à  d’autres. 

Pourquoi  ces  différences  ?  Quels  sont  les  élé¬ 
ments  de  la  confiance  ?  I<a  personne  du  médecin 
est-elle  son  agent  principal  ?  Tel  est  l’objet  de 
cet  article.  Je  me  hâte  d’ajouter  qu’il  s’agira  des 
méthodes  dites  persuasives,  et  non  des  procédés 
hypnotiques  ou  impératifs.  Laissons  à  l’hypno¬ 
tisme,  dont  nous  recoiinaissons,  à  l’occasion,  l’utili- 
lité  ou  la  nécessité,  les  procédés  impérieux  qui, 
en  dehors  de  lui,  sont  trop  souvent  voués  à  l’in¬ 
succès  et  parfois  au  ridicule. 

I 

Et  d’abord,  existe-t-il  une  méthode  rationnelle 
pour  «  inspirer  confiance  »  ?  Sans  doute.  Il  est 
utile  d’être  bon,  dévoué,  attentif,  d’allier  la  dou¬ 
ceur  à  la  fenneté,  la  patience  à  la  décision.  Un 
certain  âge  est  un  appoint  solide  ;  mais  cela  n’est 
pas  absolu.  La  physionomie,  le  regard,  la  voix,  la 
taille,  l’allure,  le  costume  ne  sont  pas  négligeables. 
Je  ne  veux  pas  dire  qu’ils  doivent  sentir  l’apprêt. 
Bien  au  contraire.  Mais  ils  jouent  leur  rôle,  et  ce 
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n’est  pas  toujours  celui  qu’avait  conçu  le  médecin. 

L’autorité  de  la  situation  est  considérable,  bien 
qu’elle  ne  suffise  pas  toujours.  Une  instruction  spé¬ 
ciale  est  plutôt  utile.  Il  est  bon  de  connaître  les  né¬ 
vropathes,  leur  psychologie,  les  habitudes  de  leur 
esprit,  de  leur  caractère  et  de  leur  organisme,  leur 
instabilité  et  leurs  délicatesses.  Il  faut  comprendre, 
admettre  et  prévoir.  On  doit  comprendre  chaque 
malade,  avec  la  manière  de  s’en  servir,  ce  qui  est, 
proprement,  le  tact.  L’expérience,  à  défaut  de  di¬ 
vination,  est  un  bon  élément  de  succès. 

Tout  cela  est  connu.  Mais  ce  n’est  pas  tout  et 
ce  n’est  peut-être  pas  l’essentiel.Toute  méthode 
rationnelle  est,  en  effet,  unilatérale,  car  elle  repose 
sur  la  raison  du  sujet-médecin,  sans  tenir  un  compte 
suffisant  de  la  nature  de  l’objet-malade,  qu’elle 
considère  comme  une  mécanique  docile  à  tous  les 
gestes,  à  la  façon  des  pédagogues  de  l’ancienne 
école.  Or,  en  l’espèce,  l’objet  est  le  névropathe, 
le  moins  matériel  de  tous  les  objets,  le  plus  biolo¬ 
gique,  le  plus  vibrant,  le  plus  instable,  le  plus 
instinctif. 

Malgré  les  meilleures  raisons,  tous  les  méde¬ 
cins  n’inspirent  pas  confiance  à  tous  les  névropa¬ 
thes.  L’action  du  médecin  ne  dépend  pas  de  son 
désir,  de  son  savoir,  ou  de  son  savoir-faire,  mais 
aussi  et  surtout  de  la  psychologie  actuelle  du 
malade.  Pour  créer  la  confiance,  c’est-à-dire  une 
commune  manière  de  penser,  l’accord  du  sujet-mé¬ 
decin  et  de  l’objet-malade  est  de  toute  nécessité. 
Alors  le  névropathe,  poussé  par  le  besoin  de  direc¬ 
tion,  abandonne  sa  personnalité  au  médecin  qui 
est  en  accord  avec  sa  pensée  et  qui  devient  le 
tuteur  rêvé,  cliargé  de  remédier  à  cliaque  instant 
aux  insuffisances  psychologiques  de  son  malade. 
Si  cet  accord  n’existe  pas,  le  malade  résiste,  et  des 
inhibitions  automatiques  empêchent  toute  action 
médicale. 

Comment  créer  cet  accord  ? 

II 

La  pensée  commune  n’est  pas  un  absolu  qui 
s’impose  irréductiblement  ;  elle  est  une  relation, 
une  collaboration,  que  l’on  peut  obtenir  par  les 
procédés  les  plus  divers  et  dont  le  nom  importe 
peu  :  raisonnement,  persuasion,  affinnation,  senti¬ 
ment,  etc.,  mais  dont  la  finalité  est  toujours  une 
adaptation  du  sujet  et  de  l’objet.  Or,  il  n’existe  pas 
d’adaptationsanssympathie, — étatpsycho-moteur 
plutôt  que  proprement  affectif.  Et  voilà  le  vrai 
mot  et  la  vraie  cause.  Le  mot  est  vieillot,  mais  on 
n’a  pas  trouvé  mieux,  et  il  dit  bien  tout  ce  qu’il 
doit  dire.  La  sympathie  échappe  généralement 
à  toute  raison,  à  tout  procédé  logique  apparent. 


Si  fâcheux  que  cela  soit,  cela  est.  Or,  la  sympathie 
est  au  fond  de  toute  confiance,  et  celle-ci  dure 
autant  que  la  sympathie,  mais  finit  avec  elle. 
Qu’est-ce  donc  que  la  sympathie  ?  Quels  sont  ses 
conditionnements?  la  volonté,  le  sentiment,  l’intel¬ 
ligence  ?  —  ou  autre  chose  ? 

Il  est  superflu  d’avouer  que  la  volonté  n’est  pas 
un  motif  bien  puissant  de  sympathie  ?  Car  alors, 
ce  serait  trop  commode.  La  volonté,  c’est  clair, 
n’intervient  qu’à  titre  d’instrument.  Il  ne  suffit 
pas  de  prononcer  ;  je  veux  que  ce  malade  ait  con¬ 
fiance  en  moi  ;  pour  que  la  confiance  naisse.  Encore 
faut-il  en  trouver  les  moyens.  Si  la  volonté  est 
tout  dans  les  méthodes  impératives,  elle  est  peu 
de  chose  dans  les  méthodes  persuasives. 

Mais  on  dit  que  la  confiance  ne  va  pas  sans 
affectivité  ou  sentiment.  On  répète  depuis  quelques 
années  —  et  ce  néo-romantisme  d’allure  scienti¬ 
fique  n’est  pas  sans  saveur  —  que  le  sentiment 
est  le  plus  puissant  des  mobiles,  et  l’intelligence, 
sans  valeur  pour  faire  agir  (i).  On  déclare  avec 
Freund  que  le  sentiment  qui  entre  dans  la  con¬ 
fiance  est  un  rapport  affectif,  lequel  n’est  pas  sans 
ressemblance  avec  l’amour.  Il  est  possible  Mais 
il  faut  distinguer,  ou  définir.  Quand  un  ou  une 
névropathe  est  sans  cesse  occupé  de  son  médecin, 
est-il  vrai  qu’il  y  ait  fixation  sur  le  médecin  des 
forces  sexuelles  du  malade,  femme  ou  homme  ? 

■ —  car  telle  paraît  être  l’opinion  de  Freund,  dont  la 
thèse  ne  distingue  pas  les  sexes.  Sans  doute,  la 
sexualité  est  un  instinct  toujours  latent  et  qui 
peut  s’extérioriser  si  les  circonstances  ou  les  per¬ 
sonnes  s’y  prêtent.  Mais  elles  ne  s’y  prêtent  pas 
toujours  ;  d’autant  qu’un  très  grand  nombre  de 
névropathes  sont  absolument  frigides  et  que  la 
pensée  des  contacts  sexuels  leur  est  indifférente 
ou  odieuse. 

Freund  paraît  croire  que  l’instinct  sexuel  est 
tout  l’amour.  C’est  inexact.  L’amour  comprend 
d’autres  éléments.  Le  choix  intellectuel  n’est  pas 
indifférent  ;  et  l’obsession  paraît  en  être  l’élément 
essentiel.  Un  être  qui  ne  pense  qu’à  un  autre  être, 
de  qui  tous  les  sens  sont  absorbés  par  une  image, 
une  voix,  un  parfum,  qui  n’agit  plus  sans  être 
poussé  parl’idée  de  l’objet  aimé,  est-il  autre  chose 
qu’un  obsédé?  Amoureux,  soit,  puisque  le  mot  est 
en  usage,  mais  obsédé  d’abord.  L’amour  est  une 
obsession  plutôt  qu’un  désir  sexuel  normal,  ou 
un  clioix  intellectuel  réfléchi. 

Qu’est-ce  que  l’amour  sans  obsession  ?  Du  désir 
ou  de  l’affection,  rien  de  plus.  Et  ce  n’est  plus 
l’amour,  tel  que  le  langage  le  définit. 

Dans  le  rapport  affectif  de  Freund,  plus  encore 

(i)  On  ne  définit  d’ailleurs  ni  le  sentiment  ni  l’intelligence. 
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que  dans  l’amour,  l’obsession  occupe  la  plus  grande 
place.  Il  est  inexact  de  prétendre  que  l’affection 
du  ou  de  la  malade  pour  le  médecin  n’a  d’autre 
origine  qu’une  sexualité  libérée  de  ses  entraves  et 
dont  la  répression  aurait  été  la  cause  exclusive 
des  accidents  névropathiques.  Il  y  a  autre  chose 
à  la  base  et  qui  est  l’obsession  —  élément  moteur 
—  dont  l’origine  peut  être  aussi  bien  intellectuelle 
qu’affeotive. 

Qu’entend-on  d’ailleurs  par  états  affectifs  et 
états  intellectuels  ?  Je  crois,  avec  bien  des  psycho¬ 
logues  contemporains,  qu’on  ne  doit  pas  les  consi¬ 
dérer  comme  des  entités,  mais  comme  des  opéra¬ 
tions  analogues  par  la  quantité,  ou  mécanisme 
fondamental,  et  différenciées  seulement  par  la 
qualité,  le  pragmatisme  expérimental,  et  la  spé¬ 
cification  ;  ce  sont  des  méthodes  et  non  des  caté¬ 
gories.  Avant  de  disputer  sur  des  mots,  ne  serait-il 
pas  sage  de  les  définir  ?  La  plupart  de  nos  discus¬ 
sions  sont  d’origine  verbale.  Les  classifications 
issues  des  doctrines  kantiennes  faussent  les  idées 
et  j  ’essaierai,  ailleurs,  de  montrer  que  la  clinique 
nous  ramène  à  la  classification  cartésienne. 

Nous  retrouvons,  en  effet,  des  éléments  moteurs 
au  fond  des  états  intellectuels  comme  des  états  af¬ 
fectifs.  Si  sentir  ensemble  est  un  lien  puissant, 
comprendre  ensemblen’estpas  une  opération  moins 
active.  Pour  comprendre  ensemble,  il  importe  de 
comprendre  d’abord  son  malade,  et  sous  tous  ses 
aspects.  Puis  il  faut  lui  faire  comprendre  de  son 
état  tout  ce  qu’il  peut  comprendre.  La  sincérité  et 
la  loyauté  sont  pour  le  névropathe,  qui  est  un  sin¬ 
cère,  les  qualités  qu’il  goûteleplus.  Il  estpar essence 
un  douteur,  mais  il  éprouve  le  besoin  projond  et 
complémentaire  de  certitude.  S’il  doute  de  la  sin¬ 
cérité  de  son  médecin,  tout  est  perdu.  Il  faut  donc 
être  sincère,  mais,  bien  entendu,  doser  sa  sincérité 
selon  l’émotivité  du  malade.  Un  névropathe  qui 
est  en  sécurité  intellectuelle  est  un  malade  gagné. 
Des  idées  communes,  acceptées  par  le  malade  et 
entrées  dans  sa  croyance,  voilà  un  moyen  parti¬ 
culièrement  efficace  de  guérison,  parce  que  la 
croyance  est  un  état  moteur. 

En  effet,  la  croyance  est  génératrice  de  mouve¬ 
ments  psychiques,  qui  arrivent  peu  à  peu  à  sub¬ 
stituer  aux  manières  anciennes  et  erronées  de  pen¬ 
ser  des  manières  nouvelles,  exactes,  bien  adaptées 
et  à  détenniner  ensuite  des  réactions  et  des  auto¬ 
matismes  justes. 

Si,  par  surcroît,  le  névropathe  et  le  médecin  se 
font  des  mille  manifestations  de  la  vie  littéraire, 
artistique,  philosophique,  religieuse,  sociale,  etc., 
des  conceptions,  sinon  identiques  en  tout,  au  moins 
analogues  partiellement,  cet  ensemble  vient  ap¬ 
porter  à  la  sympathie  une  force  très  particulière 


Mais  cela  n’est  plus  simplement  intellectuel,  c’ets 
plutôt  un  accord  de  tendances. 

Et  voilà  le  domaine  fondamental  de  la  sympa¬ 
thie,  l’autre  chose  à  quoi  je  faisais  allusion  au  dé¬ 
but  :  le  substrat  biologique  des  tendances  mo¬ 
trices.  Lorque  deux  êtres  ont  la  même  manière 
d’éprouver  des  impressions,  quelle  qu’en  soit  l’ori¬ 
gine,  et  de  les  transformer  en  états  de  conscience 
analogues,  affectifs  ou  intellectuels,  il  y  a  sympathie 
au  sens  physiologique  et  biologique  du  mot. 
C’est,  si  l’on  veut,  de  la  sympathie  sensitivo-mo- 
trice.  —  Mais  la  pensée  ne  serait-elle  pas  un  réflexe 
élargi  ?  —  Cette  sympathie  est  la  plus  forte,  parce 
qu’elle  est  faite  d’accords  fondés  non  sur  des 
manières  artificielles  et  transitoires  de  sentir  et  de 
comprendre,  mais  sur  des  tendances  motrices 
issues  des  cénesthésies  profondes,  grâce  auxquelles 
deux  êtres,  placés  dans  des  conditions  semblables, 
transforment  touj  ours  d’égale  façon  les  impressions 
qu’ils  reçoivent  de  l’extérieur  ou  d’eux-mêmes. 

Cette  identité  n’est  pas  plus  d’origine  intellec¬ 
tuelle  que  d’origine  affective  ■ —  dans  le  sens  de 
la  terminologie  usuelle  —  ;  elle  paraît  être  due  à 
des  états  moteurs,  c’est-à-dire  à  l’analogie  des  pro¬ 
cessus  physiologiques  d’organisation  qui  sont 
toute  la  vie  intérieure  et  par  où  coii’.m.uniquent  les 
subconscients,  sources  mystérieuses  des  affinités 
et  des  intuitions.  Lorsque  les  subconscients  du 
malade  et  du  médecin  sont  en  accord,  ce  ne  sont 
pas  des  idées  ou  des  sentiments  tout  formés  qui 
ieur  sont  communs,  nrais  des  fonctions  primitives, 
-ntermédiaires  entre  le  physiologique  et  le  psycho¬ 
logique,  fonctions  sensitivo-motrices  pressenties 
•  par  Aristote  et  Bossuet.  Quand  ces  communau¬ 
tés  fonctionnelles  existent,  alors  la  sympathie  naît, 
immédiate  ou  lente,  la  confiance  suit,  et  la  guéri¬ 
son  possible  du  malade  est  assurée. 

III 

Mais  il  est  évident  que  la  communauté  n’est  pas 
toujours  totale  et  que  l’on  rencontre  dans  la  sym¬ 
pathie  des  degrés,  comme  aussi  des  dissociations, 
et  ce  que  l’on  peut  appeler  des  sympathies  com¬ 
plémentaires.  —  Le  total  des  communautés  fonc¬ 
tionnelles  est  la  mesure  des  sympathies  et  mar¬ 
que  leurs  degrés.  On  le  comprend,  sans  qu’il 
soit  utile  d’insister. — Les  dissociations  sont  moins 
connues.  On  peut  éprouver  une  sympathie  affec¬ 
tive  sans  aucune  sympathie  intellectuelle  (le  cas 
est  fréquent  dans  l’amour  d’origine  sexuelle),  et  in¬ 
versement;  une  sympathie  biologique  et  cepen¬ 
dant  une  antipathie  intellectuelle,  si  les  formations 
intellectuelles  ont  été  trop  différentes,  ou  même 
une  antipathie  affective  si  les  expressions  senti- 
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mentales  sont  dénuées  d’adresse  ou  de  grâce, 
c’est-à-dire  de  ce  que  l’on  rêve. 

Enfin,  on  observe  des  sympathies  qui  ne  sont 
pas  des  sympathies  vraies,  mais  plutôt  des  sym¬ 
pathies  complémentaires.  Si  l’hystérique  recher¬ 
che  plutôt  l’hystérique,  —  car  tous  les  névro¬ 
pathes  s’attirent,  et  par  espèces,  —  et  puisqu’il 
est  assez  rare  de  rencontrer  un  médecin  nettement 
hystérique,  il,  ou  elle  surtout,  préfère  à  la 
douceur  qui  ménage  trop  sa  sensibilité  en¬ 
dormie,  la  force  qui  la  stimule  ou  la  fouette.  Son 
insuffisance  a  besoin  d’une  puissance  qui  la 
complète  et  lui  permette  de  mieux  achever  ses 
opérations  psychiques.  E’asthénique,  au  contraire, 
est  rebuté  par  la  force  brutale  qui  séduit  souvent 
l’hystérique,  et  seule  la  sympathie  biologique  ou 
intellectuelle  peut  lui  donner  confiance.  E’hystéro- 
asthénique  (l’association  est  fréquente)  est  plus 
difficile  à  saisir.  Dans  les  périodes  hystériques, 
elle  pense  en  hystérique,  et  en  asthénique  dans 
les  périodes  d’asthénie.  Selon  les  moments,  sa 
sympathie  change  d’objet.  Ces  oscillations  expli¬ 
quent  les  variations  d’humeur  et  de  confiance  de 
certaines  malades,  leurs  brusques  changements 
d’affection  ou  d’indifférence.  Cela  ne  laisse  pas 
d’être  embarrassant  pour  le  médecin  qui,  ne  pou¬ 
vant  être  aussi  protéiforme,  est  obligé  d’assouplir 
son  humeur  et  sa  méthode  aux  capricieuses  biolo- 
gies  de  ses  malades. 

Ces  besoins  complémentaires  donnent  naissance 
à  un  besoin  général  que  M.  Pierre  Janet  a  nommé 
«besoin  de  direction  ».  C’est  un  besoin  obscur,  ins¬ 
tinctif  et  puissant,  d’être  dirigé,  c’est-à-dire  de 
trouver  l’être  complémentaire,  —  père  ou  mère, 
frère  ou  sœur,  ami  ou  amie,  confesseur,  médecin 
ou  somnambule,  —  toujours  prêt  à  compléter  les 
opérations  psychologiques  dont  le  malade  se  sent 
incapable,  et  l’aider  ainsi  à  s’adapter  aux  circons- 
’  tances  changeantes  de  l’heure.  Comment  la  pen¬ 
sée  du  névropathe  insuffisant  et  cependant  obligé, 
par  nécessité,  d’agir,  ne  serait-elle  pas  remphe  — 
obsédée  —  par  celui  qui  lui  permet  de  s’adapter, 
c’est-à-dire  de  faire  ce  qui  convient  et  d’être  ce 
qu’il  doit  être  ?  Et  si  une  intuition  obscure  lui 
commande  de  s’attacher  plutôt  à  celui  de  qui  la 
vie  intérieure  se  rapproche  de  la  sienne,  ne  doit-on 
pas  y  voir  la  divination  d’une  direction  meilleure, 
plutôt  que  la  manifestation  d’un  besoin  sexuel 
ou  homosexuel  ? 

En  un  mot,  l’accord  entre  le  directeur  et  le  dirigé 
est-il  psycho-affectif,  au  sens  ordinaire  du  mot  ? 
Je  ne  le  crois  pas.  Agréable  ensuite,  oui,  parce 
que  l’accord  est  un  équilibre,  donc  un  plaisir,  mais 
moteur  d’abord  et  imitateur.  Les  choses  se  passent 
comme  si  la  sympathie  avait  pour  fondements 
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ces  tendances  motrices,  grâce  auxquelles  deux 
êtres  placés  dans  des  conditions  semblables  trans¬ 
forment  toujours  d’égale  façon  les  impressions 
qu’ils  reçoivent.  Telle  paraît  être  la  base  véritable 
et  solide  de  la  sympathie  biologique,  et  de  la  con¬ 
fiance  qui  en  est  la  conséquence  nécessaire.  Ce 
n’est  pas,  primitivement,  un  rapport  psycho¬ 
affectif  qui  unit  le  directeur  et  le  dirigé,  c’est  un 
rapport  psycho-moteur,  communauté  des  processus 
d’organisation  de  la  pensée. 

Est-ce  à  dire  que  la  sympathie  biologique  soit 
indispensable  à  la  confiance  ?  Je  ne  le  prétends 
pas.  Trop  de  malades  risqueraient  d’être  mal 
soignés.  Quand  elle  existe,  la  confiance  est  irré¬ 
sistible.  Mais  il  est  bien  vrai  qu’avec  une  connais¬ 
sance  précise  des  névropathes,  une  compréhen¬ 
sion  large  de  leurs  fonctions  psychologiques, 
une  diplomatie  toujours  en  éveil,  — antennes  cé¬ 
rébrales,— de  la  sûreté  dans  l’interprétation  et  la 
décision,  tout  médecin  peut  donner  aux  névro¬ 
pathes  subtils  l’impression,  ou  l’illusion,  d’une 
sympathie  véritable. 

Tout  cela  prouve,  une  fois  de  plus,  que  lapsycho- 
thérapie  agit,  non  directement  sur  l’esprit,  mais 
médiatement  sur  lui,  grâce  à  l’intennédiaire  des 
mouvements  imprimés  par  les  conversations  et 
la  sympathie  (phénomènes  physiologiques)  aux 
agents  physiologiques  qui  conditionnent  l’esprit. 
Ea  psychothérapie  psychique  n’est  qu’une  illusion  ; 
au  fond  elle  est  physique,  ou,  plus  exactement, 
fonctionnelle. 

PRATIQUE  CHIRURGICAEE 

STAPHYLORRAPHIE 
PAR  LA  MÉTHODE 
D’ARBUTHNOTH  LANE 

A.  VIELLE, 

Inlernc  des  hôpitaux  de  Paris. 

Dans  une  communication  faite  à  la  Société  de 
chirurgie  le  3  mai  1911,  M.  Gaudier  (de  Eille) 
expose  la  teclmique  employée  par  Arbuthnoth 
Eane  dans  le  traitement  des  divisions  congénitales 
du  voile  et  de  la  voûte  palatine. 

Après  avoir  exposé  les  arguments  qui  militent 
en  faveur  d’une  intervention  précoce,  et  indiqué 
le  matériel  opératoire  qui  ne  présente  rien  de  bien 
particulier,  M.  Gaudier  décrit  le  procédé  de  Eane 
«  aussi  simplement  et  aussi  clairement  que  pos¬ 
sible,  ce  qui  n’est  pas  facile  ». 

Il  nous  a  paru  intéressant  d’aider  à  la  vulgari¬ 
sation  de  ce  procédé,  en  publiant  les  quelques 
schémas  suivants  qui  correspondent  aux  divers 
temps  opératoires. 
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Premier  temps.  —  a)  Taille  du  lambeau  du  bord  postérieur  du  voile,  de  la  pointe  de  la 
droit.  —  «Le  tracé  commence  à  l’extrémité  anté-  luette  jusqu’à  l’insertion  latérale  du  voile  (fig.  i), 
rieure  de  la  fente  palatine,  remonte  en  avant  un  puis,  de  là,  rejoint  sur  la  face  nasale  du  voile  le 
peu  obliquement  jusqu’au  rebord  alvéolaire  qu’il  point  de  la  fente  où  s’est  arrêté  l’avivement 
franchit,  puis,  revenant  en  arrière,  suit  ce  rebord  (fig.i).  » 

alvéolaire,  parallèlement,  mais  sur  la  face  jugale,  b)  Dissection  du  lambeau  postérieur  gau- 
jusqu’au  niveau  de  la  luette  environ.  Là,  il  tourne  che.  —  Se  fait  de  dehors  en  dedans  aux  ciseaux 
franchement,  franchit  perpendiculairement  le  courbes  et  n’intéresse  que  la  muqueuse, 
rebord  alvéolaire  ou  en  contourne  la  saillie  posté-  c)Mobilisationdulambeaupostérieurgauche. 
rieure  et  se  dirige  vers  la  luette  en  suivant  le  bord  Après  libération,  ce  lambeau  triangulaire  pivo- 
libre  postérieur  du  voile  jusqu’à  la  pointe  de  la  tera  autour  du  bord  libre  de  la  fente.  «  Sa  face 
luette  »  (fig.  i).  nasale  qui  deviendra  alors  buccale  sera  muqueuse» 

h)  Dissection  du  lambeau  droit.  —  De  de-  (fig.  2). 
hors  en  dedans,  à  la  trugine  de  Tréla  pour  le  palais  Quatrième  temps.  —  a)  Suturedugrand  lam- 


Tracé  des  lambeaux  (fig.  i).  Mobilisatioa  des  lambeaux  (fig.  2).  Passage  des  fds  pour  le  retournement  ffig.  3). 


osseux,  aux  ciseaux  courbes  pour  le  palais  mem-  beau  droit  après  retournement.  —  «  Un  fil  est 
braneux.  passé  à  l’extrémité  du  lambeau  droit,  près  deson 

c)  Mobilisation  du  lambeau  droit.  —  Autour  bord  libre,  le  plus  en  avant  possible  ;  une  des 
du  bord  droit  de  la  fente  palatine  (fig.  2) .  deux  aiguilles  qui  sont  à  l’extrémité  du  fil  est  alors 

Deuxième  temps.  —  a)  Avivementdu  bord  engagée  dans  la  muqueuse  décollée  à  gaudie,  le 
gauche  de  la  fente.  • —  Se  fait  au  bistouri  depuis  plus  en  avant  possible  et  le  plus  loin  ;  l’autre 
l’extrémité  antérieure  de  la  fente  jusqu’à  la  moi-  aiguille  est  passée  de  la  même  manière,  mais  à 
tié  environ  du  voile  membraneux  (fig.  i).  trois  millimètres  en  arrière.  Une  traction  sur  les  deux 

b)  Décollement.  —  Se  fait  de  la  fente  vers  le  fils  réunis  permet,  en  s’aidant  d’une  pince,  d’en- 
xebord  alvéolaire,  sur  une  profondeur  de  i  centi-  gager  le  grand  lambeau  droit  sous  le  décollement 
mètre  à  i  centimètre  et  demi  au  bistouri  ou  à  la  de  gauche  ;  on  serre  alors  les  fils  à  fond,  ce  qui  fait 
rugine  de  Trélat  (fig.  2,  où  on  voit  le  lambeau  un  point  en  U  (fig.  3).  On  continue  ensuite  lelong 
décollé  soulevé  par  la  sonde  cannelée).  du  bord  du  lambeau  jusqu’à  ce  qu’on  ne  puisse 

Troisième  temps.  ■ —  a)  Taille  du  lambeau  plus  introduire  le  lambeau  sous  les  tissus  décollés 
postérieur  gauche.  —  «  L’opérateur,  d'un  epince  (fig.  3). 

tenue  dans  la  main  gauche,  saisit  l’extrémité  de  «  Alors,  par  une  nouvelle  rangée  de  sutures,  on 
la  luette  gauche,  la  tend  de  maiiière  à  exposer  la  réunit  le  bord  libre  des  tissus  décollés  à  gauclie 
face  nasale  du  voile  du  palais  membraneux  ;  alors,  au  lambeau  de  droite,  en  prenant  l’épaisseur  de  ce 
du  bistouri  tenu  de  la  main  droite,  il  incise  le  long  lambeau*  cda  crée  une  adhérence  complète  et 
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solide,  une  véritable  rangée  de  points  d’appui.  » 
h)  Suture  du  petit  lambeau  postérieurgauche 
à  la  partie  posté¬ 
rieure  du  grand 
lambeau  droit.  — 
«  On  termine  l’o¬ 
pération  en  faisant 
passer  le  petit 
lambeau  triangu¬ 
laire  de  gauche 
taillé  sur  la  face 
nasale  du  voile 
membraneux  et 
qui  l’élargit,  au- 
dessus  de  l’extré¬ 
mité  postérieure 
du  lambeau  droit, 
et  on  les  fixe  l’un 
à  l’autre  par  deux 
rangées  de  sutu¬ 
res  »  (fig.  4). 

Comme  on  le 
voit,  nous  nous 
sommes  laissé  guider  par  la  description  de 
M.  Gaudier,  pour  l’établissement  de  nos  schémas 
que  nous  n’avons  pas  voulu  compliquer,  dans  le 
but  de  les  présenter  aussi  clairement  que  possible. 
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Kin  de  l’intervention  (fig.  4). 


IceVUE  DES  CONGRÈS 

2“'  CONGRÈS  DE  MÉDECINE  LÉGALE 
DE  LANGUE  FRANÇAISE 

{Paris,  20-21  mai  1912.) 

Le  deuxième  Congrès  de  médecine  légale  de  langue 
française  vient  de  tenir  ses  assises  à  la  Faculté  de  Paris 
sous  la  présidence  du  professeur  Lacassagne. 

Les  travaux  de  ce  Congrès  ont  été  de  deux  ordres  : 
,  discussions  de  questions  d'ordre  professionnel  et  com¬ 
munications  scientifiques. 

Le  professeur  Lacassagne,  dans  son  allocution,  après 
avoir  souhaité  la  bienvenue  aux  congressistes  français 
venus  de  toutes  les  parties  de  la  France,  a  particulièrement 
salué  les  adhérents  nombreux  de  Belgique  et  de  Suisse. 
Il  a  surtout  cherché  à  montrer  que  «  les  difficultés  actuelles 
de  la  situation  des  médecins  experts  tiennent  à  des  causes 
provenant  du  milieu  social  :  le  besoin  d’économies,  les 
influences  politiques,  l’état  d'esprit  de  certains  magis¬ 
trats  ».  Le  Président  du  Congrès,  avec  sa  haute  autorité, 
a,  en  somme,  écrit  une  merveilleuse  préface  pour  les 
rapports  qui  étaient  présentés. 

L’un  de  ceux-ci,  confié  au  professeur  Thoinot  et  au 
Df  Bervieux,  expose  la  situation  qui  est  faite  aux  méde- 
cüis  experts  régis  encore,  au  point  de  vue  des  honoraires, 
par  un  décret  qui  date  de  i8 1 1 .  Les  conclusions  de  ce  rap¬ 
port,  qui  tendent  au  relèvement  des  honoraires  des 
experts  et  à  la  suppression  des  vacations,  remplacées  par 
des  allocations  forfaitaires,  ont  été  votées  par  le  Congrès. 
Il  est  inadmissible  qu’un  expert  chargé  des  affaires 
crimmelles  toujours  délicates,  souvent  dangereuses  — 


les  autopsies  par  exemple  —  soit  encore  rémunéré  sur  des 
bases  établies  il  y  a  plus  d’un  siècle. 

L’autre  rapport  avait  pour  auteurs  les  B''"  Vibert  et 
Roussellier  :  il  avait  trait  à  la  répartition  des  affaires 
entre  les  experts.  Il  a  donné  lieu  à  une  discussion  fort 
longue  et,  il  faut  l’avouer,  assez  confuse.  Les  congressistes, 
cependant,  sont  tombés  d’accord  pour  admettre  qu’il 
est  nécessaire  de  limiter  le  nombre  des  experts  inscrits 
sur  les  listes  des  tribunaux  et  de  demander  aux  magistrats 
de  confier  aux  experts  qui  acceptent  de  se  charger  des 
affaires  criminelles,  des  expertises  civiles  plus  rémuné¬ 
ratrices  que  les  premières.  Une  commission,  présidée 
par  M.  Vibert,  est  chargée  d’étudier,  pour  l’an  prochain, 
le  mode  de  constitution  de  la  liste  des  experts  ;  elle 
reprendra  sans  doute  l'étude  complète  de  la  question, 
et  les  propos  échangés  lors  de  la  discussion  indiquent 
certainement  qu’elle  fera  siennes  les  conclusions  si  sages 
du  rapport  de  MM.  Vibert  et  Roussellier. 

Les  communications  d’ordre  scientifique  ont  débuté 
par  la  discussion  du  rapport  dont  MM.  ■  Etienne  Martin 
et  Ribierre  avaient  été  chargés  sur  la  question  des  hé¬ 
morragies  cérébrales  traumatiques.  Ce  travail  est  un 
véritable  monument  qui  coordonne  tout  ce  qui  a  été 
écrit  jusqu’ici  sur  ce  sujet  et  il  montre  combien  la  solu¬ 
tion  d’un  semblable  problème  est  délicate.  MM.  Claude, 
Bervieux,  Lafforgue,  Vibert,  Balthazard  ont  apporté  leur 
contribution  à  une  discussion  des  plus  intéressantes. 

M.  le  professeur  Simonin,  délégué  du  Ministre  de  la 
Guerre,  après  avoir  exprimé  sa  sympathie  respectueuse 
à  M.  le  professeur  Lacassagne,  a  fait  remarquer  combien 
cette  question  des  hémorragies  cérébrales  traumatiques 
était  d’une  actualité  constante  dans  l’armée  où  les  exer¬ 
cices  violents  provoquent,  chaque  année,  sur  toute 
l’étendue  du  territoire,  des  traumatismes  crâniens 
qui  soulèvent  de  multiples  questions  d’aptitude  physique 
ou  de  responsabilité  pécimiaire  de  l’État. 

Iæs  communications  apportées  par  les  congressistes 
ont  abordé  les  sujets  les  plus  variés. 

M.  ïhibierge  a  rapporté  un  cas  d’ulcération  chancri- 
fornie  de  la  vulve  chez  une  enfant  de  trois  ans.  Il  résulte 
de  cette  observation  qu’il  convient  d’être  particulière¬ 
ment  réservé  dans  des  cas  semblables  et  qu’il  importe, 
avant  de  poser  un  diagnostic  ferme,  d’attendre  l’évo¬ 
lution  d’une  affection  dont  les  symptômes  immédiats 
peuvent  induire  en  erreur  ;  il  faut  donc  se  garder  de  tout 
diagnostic  extemporané,  et  savoir  attendre. 

M.  Legludic  a  lu  l’observation  très  détaillée  et  fort  rare 
d’un  nouveau-né  strangulé  par  un  lien,  pendant  l’accou¬ 
chement,  au  moment  du  dégagement  de  la  tête. 

MM.  Patoir  et  Leclercq  ont  étudié  la  valeur  médico- 
légale  des  suffusions  sanguines  constatées  au  niveau  du 
cou  chez  les  nouveau-nés,  en  dehors  de  toute  manoeuvre 
criminelle. 

M.  Parisot  a  mis  ses  collègues  en  garde  contre  la 
méconnaissance  possible  de  certaines  intoxications  oxycar- 
bonées  dont  les  symptômes  d’autopsie  sont  frustes  ; 
une  pareille  éventualité  doit  toujours  être  soupçonnée, 
et  il  est  prudent  de  recourir  à  un  examen  spectrosco¬ 
pique  du  sang  et  même,  dans  les  cas  très  douteux,  de 
faire  faire  l’extraction  et  l’analyse  des  gaz  du  sang. 

M.  Corin,  continuant  ses  recherches,  a  apporté  sa 
contribution  à  l’étude  de  la  pathogénie  des  ecchymoses 
sous-endocardiques  dans  la  mort  par  hémorragie. 

MM.  Bervieux  et  Leclercq  ont  exposé  des  recherches 
inédites  qu’ils  ont  développées  dans  un  livre  qu’ils 
viennent  de  faire  paraître  sur  le  Diagnostic  des  taches  en 
médecine  légale,  relativement  à  la  détermination  de  la 
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nature  du  sperme,  grâce  à  un  sérum  précipitant  spécial. 

MM.  Sarda  et  Salager  ont  fait  valoir  les  motifs  qui 
doivent  faire  préférer,  dans  la  pratique  médico-légale, 
a  réaction  anaphylactique  à  la  séro-précipitation. 

M.  Régis  a  parlé  de  ,1a  simulation  et  du  syndrome  de 
Ganzer. 

M.  Ladanie,  après  avoir  montré  les  rapports  de  l’alcool 
et  de  l’exhibitionnisme,  a  fait  voter  par  le  Congrès  un 
vœu  tendant  à  la  répression  de  l’alcoolisme  «  agent 
provocateur  principal  des  délits  et  des  crimes.  » 

Rniin,  MM.  Balthazard  et  Stockis,  dont  on  connaît 
les  intéressantes  recherches  sur  ces  sujets  spéciaux,  ont 
entretenu  le  Congrès,  l’un  de  l’identification  des  pro¬ 
jectiles  de  revolver,  l’autre  de  la  police  scientifique. 

Le  Congrès  s’est  terminé  par  la  visite  du  service  de 
M.  Bertillon,  illustrée  par  une  conférence  du  D"'  Etienne 
Martin,  et  par  une  excursion  à  Chantilly  dont  le  château 
a  été  ouvert  aux  congressistes  sur  la  demande  du 
professeur  Lacassagne,  correspondant  de  l’Institut. 

Le  troisième  Congrès  aura  lieu  à  Paris  au  mois  de 
mai  1913  ;  son  bureau  est  ainsi  constitué  : 

Président  ;  M.  Vibert  ;  —  Vice-Présidents  :  MM.  Le- 
gludic,  Régis,  Parisot,  Guilhcm,  Simonin,  Mégevard  et 
Gody  ;  —  Secrétaire  général  :  M.  Etienne  Martin  ;  — 
Secrétaire  général  adjoint  ;  M.  Dervieux  ;  . —  Secrétaire 
des  séances  :  M.  Leelercq. 

ACTUALITÉS  IVIÉDICALES 

Prophylaxie  anticharbonneuse  dans 
les  tanneries. 

On  se  préoccupe  beaucoup  actuellement,  à  l’étran¬ 
ger,  de  lutter  contre  le  charbon  qui,  dans  les  tanne¬ 
ries,  fait  plus  de  victimes  qu’on  ne  pourrait  penser. 

C’est  ainsi  qu’une  circulaire  du  Ministre  de  l’Inté¬ 
rieur  du  Wurtemberg  nous  apprend  que,  dans  le  seul 
Wurtemberg,  en  1910,  on  a  constaté  22  cas  de  char¬ 
bon,  dont  2  mortels,  contractés  dans  les  tanneries  ; 
dans  toute  l’Allemagne,  la  même  année,  on  a  compté 
70  attemtes,  dont  12  mortelles. 

Il  est  bien  évident  que  des  mesures  énergiques  s’ün- 
posent  pour  arriver  à  éteindre,  ou  tout  au  moins  à 
dmiinuer  le  nombre  de  ces  cas. 

WEI(LS  Pouder  (The  Lancet,  nov.  1911)  vient 
d’étudier  à  ce  point  de  vue  les  procédés  de  conser¬ 
vation  des  peaux  d’importation,  capables  de  rendre 
leur  maniement  moffensif. 

Jîn  général,  les  peaux  importées  sont  conservées 
par  le  séchage  à  l’air  sec,  ou  au  soleil  ;  on  les  frotte 
ensuite  avec  des  substances  chmiiques  ou  des  terres 
qui  possèdent  des  propriétés  tannantes  (procédé  sec). 
Ou  bien  on  les  ünmerge  dans  une  solution  de  sel  ou 
de  saumure  (procédé  humide). 

Or,  les  procédés  humides  offrent  plus  de  garan¬ 
ties  que  le  procédé  sec,  qui  ne  préserve  pas  contre  les 
poussières  véhiculant  les  spores  charbonneuses. 

Néamnoius  Wells  Pouder  a  étudié  et  mis  en  pra¬ 
tique  un  procédé  capable  de  tuer  à  coup  sûr  la  spore 
de  la  bactéridie  charboimeuse  :  c’est  celui  de  Sey¬ 
mour  Jones,  qui  consiste  dans  la  technique  suivante  : 
on  fait  tremper  les  peaux,  pendant  vingt-quatre  heu¬ 
res,  dans  ime  solution  de  i  à  2  p.  100  de  fonnol,  et  de 
0,02  p.  100  de  perchlorure  de  mercure. 


Ce  procédé  permet  la  destruction  sûre  des  spores 
charbonneuses  ;  il  ne  détériore  pas  les  peaux  qui  res¬ 
tent  propres  à  tous  les  usages  ultérieurs,  et  notam¬ 
ment  à  leur  transformation  en  cuir.  De  plus,  il 
est  simple  et  peu  coûteux.  C.  Dopter. 


SOCIÉTÉS  SAVANTES 

SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DES  HOPITAUX 

Séance  du  31  mai  1912. 

Hydratation  de  l’organisme  provoquée  par  le  bicar¬ 
bonate  de  soude  et  le  chlorure  de  sodium  dans  un  cas  de 
néphrite  hydropigène.  —  MM.  Achard  et  Ribot  ont 
constaté  que,  dans  l’hydratation  de  l’organisme  consé¬ 
cutive  à  l’ingestion  de  fortes  doses  de  bicarbonate  de 
soude,  le  sodium  s'éliminait  en  partie  chez  un  malade 
atteint  de  néphrite  hydropigène,  comme  à  l’état  normal. 

Lorsqu’on  donne  le  sodium  à  dose  équivalente,  mais  sous 
forme  de  chlorure,  on  remarque  que  l’augmentation  de 
poids  qui  traduit  l’hydratation  est  plus  rapide,  se  main¬ 
tient  plus  longtemps  et  diminue  plus  lentement.  Chez  un 
malade  apte  à  faire  de  la  rétention  chlorurée,  le  chlo¬ 
rure  de  sodium  réalise  mieux  que  le  bicarbonate  de 
soude  l’hydratation  de  l’organisme,  et  cette  différence 
tient  à  l’élément  chlore  et  non  à  l’élément  sodium. 

Ictère  polychollque  aigu  par  hémolysinémie  et  par  fra¬ 
gilité  globulaire  au  cours  d’une  anémie  splénomégalique. 
—  MM.  Chaufpard,  Troisier  et  Girard  rapportent 
l’observation  d’une  jeune  femme  anémique  depuis  son 
enfance,  qui  fut  prise,  après  un  accouchement,  d’une 
hémorragie  abondante  ;  on  constata  à  ce  moment  l’exis¬ 
tence  d’une  grosse  splénomégalie.  Son  anémie  était 
extrême  (800.000  gl.  rouges;- —  10  p.  100  d’hémoglo¬ 
bine)  ;  elle  présenta  peu  après  de  l’ictère  avec  chlorurie, 
urobilinurie  et  polycholie  intestinale.  En  deux  mois, 
l’anémie  s’améliora,  mais  sans  régression  de  la  spléno¬ 
mégalie.  L’examen  du  sang  a  montré  au  début  l’existence 
simultanée  d’une  fragilité  globulaire  notable  et  d’une 
isolysine  libre  dans  le  sérum.  La  fragilité  globulaire  et 
riiémolysinémie  diminuèrent  progressivement  en  même 
temps  que  le  taux  des  hématies  et  de  l’hémoglobine 
augmentait.  Le  sang  de  l’enfant  ne  contenait  pas  d’hé- 
inolysine,  la  résistance  globulaire  était  normale,  et,  fait 
intéressant,  les  globules  rouges  de  l’enfant  résistaient 
à  l’action  hémolysante  du  sérum  maternel,  particularité 
qui  pourrait  s’expliquer  par  une  véritable  immunisation 
transmise  de  la  mère  à  l’enfant. 

La  fragilité  globulaire  et  l’hémolysinémie  paraissent 
liées  à  la  splénomégalie,  d’abord  anémiante,  puis  hémo¬ 
lysante  à  la  suite  de  l’hémorragie  puerpérale. 

Ce  cas  peut  être  considéré  comme  un  type  de  transi¬ 
tion  entre  l’ictère  hémolytique  congénital,  les  ictères 
hémolytiques  acquis  et  les  ictères  liémolysiniques. 

Ictère  et  état  méningé.  —  M.  SouRDEt  a  constaté, 
chez  un  malade,  à  la  fin  d’un  ictère  infectieux,  un  état 
méningé  caractérisé  par  de  l’hypèrthermie,  une  céphalée 
violente,  des  vomissements,  de  la  constipation,  des 
troubles  vaso-moteurs,  des  modifications  du  pouls 
(tachycardie  et  arythmie),  du  strabisme  avec  nystag- 
mus.  Ce  cas  est  analogue  aux  observations  rapportées 
par  MM.  Guillain  et  Richet,  Piessinger  et  Sourdel,  mais 
en  diffère  par  ce  fait  que  l’état  méningé  est  survenu 
après  l’ictère.  L’évolution  s’est  faite  par  poussées  et  la 
guérison  est  survenue  rapidement.  La  ponction  lombaire 
et  l’hémoculture  n’ont  donné  que  des  résultats  négatifs. 
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Fièvre  bilieuse  hémoKlobin urique.  —  MM.  Aciiard 
et  Saint-Girons  relatent  l’histoire  d’une  femme  atteinte 
de  paludisme  ancien  qui  présenta,  à  la  suite  d’absorption 
d’antipyrine  et  de  quinine,  un  accès  de  fièvre  bilieuse 
hémoglobinurique  (frissons,  température  à  39‘’6,  ictère 
franc  avec  selles  et  vomissements  bilieux,  urines  noires). 
I,a  malade  était  très  anémiée  :  en  deux  jours,  les  globules 
rouges  tombèrent  de  1.570.000  à  782.000  et  l’hémoglobine 
de  35  à  1 5  ;  malgré  des  injections  de  sérum  physiologique, 
de  sérum  glycosé,  et  même  une  transfusion  du  sang  (qui 
releva  le  taux  des  globules),  la  malade  succomba  dans  l’ady¬ 
namie  le  cinquième  jour.  [La  mort,  dans  ce  cas,  ne 
semble  pas  due  à  une(  cause  exclusive,  telle  que  l’anémie 
ou  l’anurie,  mais  résulte  sans  doute  d’une  toxémie  com¬ 
plexe,  facilitée  par  la  rétention  de  cause  rénale  ;  cette 
rétention  de  substances  toxiques  est  mise  en  évidence  par 
l’augmentation  de  l’urée  du  sérum,  à  la  suite  de  l’accès 
(de  os^so  à  2  grammes  p.  1000). 

ha,  pathogénie  de  l’hémoglobinurie  mérite  d'être  dis¬ 
cutée.  L’examen  du  sang  montrait  l’absence  d’hémoly- 
sines  dans  le  sérum  et  l’absence  de  fragilité  globulaire  ; 
il  n’y  avait  pas  hémoglobinémie.  Par  contre,  les  urines 
qui  renfermaient  une  grande  [quantité  d’hémoglobine 
contenaient  en  outre  des  hématies  reconnaissables  et 
des  débris  d’hématies.  Il  semble  que  l’hémoglobinurie 
soit  la  conséquence  d'une  hémorragie  rénale,  l'hémolyse 


Dilatation  d’estomac.  — ■  M.  LEVEN  estime  que  la 
constatation  et  le  siège  du  clapotage  exposent  à  des  erreurs 
dans  le  diagnostic  des  dilatations  gastriques  ;  en  efiet, 
le  clapotage  existe  parfois  sans  dilatation,  chez  les 
aérophages  ;  d’autre  part,  il  peut  manquer  dans  les 
grandes  dilatations  gastriques.  Il  est  préférable  d’étudier 
le  mode  de  remplissage  de  l’estomac,  au  moyen  de  la 
radioscopie;  on  reconnaît  ainsi  la  dilatation  [et  l’allon¬ 
gement  de  l’estomac  ;  dans  le  cas  d’allongement,  il  est 
indispensable  de  déterminer  exactement  la  limite  intérieure 
du  viscère,  si  l’on  veut  faire  le  relèvement  de  l’estomac, 
qui  donne  de  bons  résultats  thérapeutiques.  Très  sou¬ 
vent  les  troubles  attribués  à  la  stase  gastrique  et  à  l’auto¬ 
intoxication  consécutive  sont  des  phénomènes  réflexes, 
provoqués  par  le  tiraillement  des  plexus  nerveux. 

Hémorragiesméningées. — MM.  Babinski  et  Jumentier 
rapportent  deux  cas  intéressants  d’hémorragie  méningée. 
Dans  le  premier  cas,  l’hémorragie  méningée  se  traduisit  par 
•des  crises  d’épilepsie  jacksonienne  et  aboutit  rapidement 
à  une  terminaison  fatale  ;  l’autopsie  montra  un  gros 
caillot  qui  comprimait  la  zone  motrice  de  l’hémisphère 
gauche  et  provenait  d’une  hémorragie  pie-mérienne  ;  il 
existait  en  outre  des  hémorragies  sous-pie-mériennes 
et  des  suffusions  sanguines  intracérébrales.  Dans  ces 
formes,  l’intervention  chirurgicale  pouvait  être  tentée. 

La  deuxième  observation  concerne  une  hémorragie 
méningée  à  rechutes  chez  un  syphilitique,  qui  aboutit 
à  la  guérison.  Les  auteurs  font  remarquer  que,  dans  plu¬ 
sieurs  cas  d’hémorragies  méningées,  on  a  constaté  des 
lésions  artérielles  et  méningées  manifestement  syphili¬ 
tiques;  il  faut  donc  accorder  une  place  assez  importante 
à  la  syphilis  parmi  les  causes  d’hémorragie  méningée. 

_ _  P.  Baotee. 

SOCIÉTÉ  DE  BIOLOGIE 

Séance  du  i^juin  1912. 

Morcellement  des  différents  lipoi'des  constitutifs  des 
organes.  —  M.  ISCOVESCO  expose  une  méthode  géné¬ 
rale  pour  préparer  et  séparer  les  différents  lipoïdes  de 
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chaque  organe.  Ceux-ci  présentent  des  propriétés  diffé¬ 
rentes,  quelquefois  même  antagonistes. 

L’action  inhibitrice  pneumogastrique  par  la  nicotine 
se  produit  encore  sur  le  ventricule  d  1  lapin  après 
section  des  fibres  excito -motrices.  —  MM.  Pezzi  et 
CeERC,  en  sectionnant  la  cloison  interauriculaire,  ont 
réalisé  sur  le  cœur  isolé  du  lapin  une  dissociation  com¬ 
plète  entre  les  battements  de  l’oreillette  et  ceux  du 
ventricule.  Après  avoir  inscrit  ces  battements,  ils  ont 
constaté  que  l’appareil  inhibiteur  intracardiaque  excité 
arrête  encore  le  ventricule.  L'excitation  a  été  produite 
au  moyen  de  la  nicotine.  (Après  la  période  d’arrêt,  les 
contractions  de  l’oreillette  et  celles  du  ventricule  se 
renforcent,  mais  la  dissociation  persiste. 

Sur  l’état  du  myocarde  dans  l’inanition.  —  M.  JEAN 
HeiTz  a  constaté  que  la  perte  en  poids  du  myocarde  dans 
l’inanition  atteignait,  au  moment  de  la  mort,  23,5  p.  100 
chez  le  lapin  et  20,  3  p.  100  chez  le  cobaye.  Les  mensura¬ 
tions  à  la  chambre  claire  montrent  une  réduction  de  2  ; 
p.  100  en  moyenne  des  dimensions  transversales  des  fibres 
myocardiques,  ainsi  que  du  diamètre  et  de  la  longueur 
de  leurs  noyaux.  Quant  à  la  structure  fine  de  ces  élé¬ 
ments,  elle  ne  paraît  pas  sensiblement  modifiée. 

Suralimentation,  obésité,  glandes  endocrines,  par 
M.  LÉoi'old  LÉvi. 

Sur  la  glycosurie  hypophysaire.  —  MM.  H.  CEA.UDE  et 
A.  Baudouin  communiquent  les  résultats  de  leurs  expé¬ 
riences,  relatives  à  la  glycosurie  que  déterminent  chez 
l’homme  les  injections  d’extrait  hypophysaire.  Ils  ont 
constaté  que  cette  glycosurie  était  toujours  alimentaire 
et  ne  se  produisait  que  lorsque  l’indiv-idu  avait  reçu  des 
hydrates  de  carbone.  Seule  la  détermine  l’injection  de 
lobe  postérieur  ;  le  lobe  antérieur  n’a  aucune  activité . 
Au  point  de  vue  de  la  glycosurie,  les  sujets  se  divisent  en 
deux  classes  :  dans  la  première,  rentrent  tous  ceux  qui 
présentent,  sous  l’influence  de  l’hypophyse,  une  glycosurie 
plus  ou  moins  prolongée.  Ce  sont  des  sujets  porteurs  de 
stigmates  arthritiques  (migraines,  névralgies,  obésité). 
iTans  la  seconde,  figurent  les  individus  qui  réagissent  peu 
ou  point.  Ce  sont,  en  général,  des  sujets  jeunes  et  normaux, 
quelquefois  même  des  tuberculeux. 

Les  auteurs  espèrent  que  les  recherches  expérimen¬ 
tales,  poursuivies  avec  persévérance  et  sans  parti  pris, 
pourront  peut-être  apporter  quelque  précision  et  quelque 
clarté  dans  la  notion  des  diathèses. 

Méningite  et  intoxication  saturnine.  — M.  Jean  Ca¬ 
mus.  —  L’introduction  experimentale  dans  les  méninges 
de  très  faibles  doses  de  sels  de  plomb  donne,  après  une  pé¬ 
riode  d’incubation,  des  signes  semblables  à  ceux  de  l’encé¬ 
phalopathie  saturnine.  L'introduction  des  mêmes  sels  en 
grande  quantité  par  voie ’sous-cutanée  veineuse  ou  diges¬ 
tive  ne  donne  pas  lieu  au  même  tableau  symptomatique. 

Or,  si  on  détermine,  en  même  temps  que  l’injection  de  sel 
de  plomb  dans  les  veines,  une  méningite  irritative,  asep¬ 
tique,  non  mortelle  par  elle-même,  onréalise,  dans  les  jours 
qui  suivent,  le  tableau  de  l’encéphalopathie  saturnine. 
Les  résultats  sont  analogues  si  les  animaux  reçoivent  l’in¬ 
jection  de  sel  de  plomb  quelques  jours  avant  ou  quelques 
jours  après  la  production  de  la  méningite.  Ces  données 
paraissent  générales  et  l’expérience  peut  réussir  avec  d’au¬ 
tres  toxiques  que  le  plomb  (toxine  tétanique,  606). 

M.  Jean  Camus  insiste  sur  l’intérêt  que  ces  constata¬ 
tions  empruntent  à  la  découverte  faite  dans  ces  dernières 
années  de  nombreuses  réactions  méningées  (oreillons,  sy¬ 
philis  secondaire,  etc...),  qui,  peu  offensives  par  elles- 
mêmes,  lui  paraissent  pouvoir  devenir  redoutables,  si 
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fortuitement  elles  se  trouvent  assoeiées  à  des  intoxi¬ 
cations  exogènes  ou  endogènes. 

H.  CH.tBROI,. 


ACADÉMIE  DES  SCIENCES 

Séance  du  28  mai  igi2. 

Synthèses  de  l’urée.  —  M.  R.  FossE,  en  une  note  que 
présente  M.  Émile  Roux,  expose  que,  tandis  que  la  doc¬ 
trine  régnante  attribue  la  formation  de  l’urée  à  une  cause 
diastasique  étroitement  liée  à  la  vie,  l’expérience  établit 
{juc  l’urée  se  produit  aisément  et  abondamment  in  vitro 
dans  l’oxydation,  au  contact  de  l’ammoniaque,  des 
hydrates  de  carbone,  ainsi  que  de  la  glycérine  et  de  l’al¬ 
déhyde  formique.  Ces  faits  militent  en  faveur  d’une 
relation  possible  entre  la  glycogénése  et  l’uréogénèse. 

Sur  la  présence  et  la  répartition  du  manganèse  dans  les 
organes  des  animaux.  —  MM.  Gabriei,  Bertrand  et 
P.  MediGreceanu,  en  une  note  présentée  parM.  Émile 
Roux  et  qui  s’appuie  sur  i  i;o  déterminations,  établissent 
qu’à  l’exception  du  blanc  de  l’œuf  des  oiseaux,  tous  les 
organes  et  produits  animaux  examinés  contiennent  du 
manganèse  dans  la  proportion  ordinaire  de  quelques  cen¬ 
tièmes  ou  dixièmes  de  milligramme  pour  100  grammes  de 
substance  fraîche.  Ils  indiquent  également  quelle  est  la 
répartition  de  ce  corps  dans  les  divers  organes. 

J.  JOMIER. 

ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Séance  du  4  juin  igi2. 

Rapport.  —  M.  Mosnv  donne  lecture  de  son  rapport 
sur  un  travail  de  M.  Rosenthal  intitulé:  Danger  des 
méthodes  simplifiées  opposées  à  la  méthode  clinique  de 
l’exercice  physiologique  de  respiration  (Pour  l’analyse 
de  ce  travail,  voir  Paris  Médical,  1911,  p.  476,  t.  III). 

Sur  la  stérilisation  des  objets  de  pansement.  —  M. 
D.  GrimberT  a  constaté  qu’une  température  d’autoelave 
de  4-  1 20”  tue  les  spores  très  ré.sistantes  du  hacillus 
subtilis  déposées  à  l’intérieur  de  tissus  ou  de  cotons, 
même  quand  ceux-ci  sont  enfermés  dans  des  boîtes  mé¬ 
talliques  hermétiquement  closes.  L’auteur  propose  pour 
la  pratique,  afin  que  la  stérilisation  soit  plus  rapide,  de  ' 
maintenir  l’antoclave  à  4-  130“  pendant  une  heure  ;  des 
tubes  témoins  à  acide  benzoïque  (qui  fond  à  1200-121") 
seront  placés  au  centre  des  boîtes. 

Pes  interventions  chirurgicales  capables  de  modifier 
la  tension  intra-oculaire. —  M.  Lagrange  (de  Bordeaux!, 
pour  combattre  la  diminution  du  tonus  de  l’œil,  préconise 
la  cautérisation  soigneuse  de  la  sclérotique  au  niveau  du 
canal  de  Schlemm  dans  toute  la  région  limbique,  depuis 
la  cornée  jusqu’à  trois  millimètres  en  arrière,  région  qui 
correspond  à  la  voie  principale  d’excrétion  desliquides 
qui  imbibent  les  tissus  de  l’œil  et  conservent  à  celui-ci 
.son  tonus.  Au  cas  de  décollement  de  la  rétine,  qui  s’ac¬ 
compagne  si  communément  d’hypotonie,  on  se  trouvera 
bien  de  l’injection  d’eau  salée  dans  le  tégument  postérieur 
de  l’œil.  Pour  combattre  l’hypertonie  oculaire,  l’auteur 
préconise  l’ouverture  de  la  région  du  canal  de  Schlemm, 
par  le  moyen  de  la  sclérectomie  perforante  antérieure. 

Principes  purgatifs  des  aloès.  —  M.  LivGER  a  isolé  de 
l’aloès  des  glucosides  qui,  par  dédoublement,  donnent 
un  sucre  analogue  à  l’arabinose  et  des  composés  voisins 
de  l’éinodine  de  la  rhubarbe,  se  rattachant  au  buréthy- 
lanthracène.  L’aloès  appartient  à  la  même  classe  de  pur¬ 
gatifs  que  le  séné,  le  nerjjrun,  la  bourdaine,  le  cascara. 

_  J.  JOMIER. 


SOCIÉTÉ  DE  CHIRURGIE 

Séance  du  5  juin  1912. 

Présentation  de  radiographies  du  bassin.  —  M.  Broc.\ 
présente  quatre  radiographies  prises  sur  un  même  sujet 
suivant  des  incidences  variables  et  démontre  que  les 
radiographies  sont  différentes  suivant  les  incidences. 

Hypertrophie  du  thymus.  Thymectomie.  Guérison.  — 
M.  Launay  fait  un  rapport  sur  une  observation  adressée 
par  MM.  MieeiEX  et  ÉSBAch  (de  Bourges). 

Il  s’agit  d’un  enfant  de  7  mois,  présentant  depuis  sa 
naissance  du  stridor,  une  respiration  bruyante,  surtout 
intense  la  nuit,  des  ronflements,  du  cornage. 

Les  signes  physiques  étant  en  faveur  d’une  hypertro¬ 
phie  du  thymus,  la  thymectomie  fut  décidée  :  le  lobe 
gauche  du  thymus  pesait  5  gr.  ;  le  lobe  droit,  10  grammes. 

Après  l’opération,  di.sparition  immédiate  du  tirage  et 
du  cornage  ;  quinze  jours  exactement  après  l’opération, 
tout  roiichus  avait  disparu  et  la  guérison  était  complète. 

Traitement  du  tétanos.  —  M.  Cauchois  (de  Rouen) 
relate  trois  accidents  graves,  quoique  non  mortels,  sur¬ 
venus  à  la  suite  d’iujections  de  sérum  antitétanique.  Dans 
un  de  ces  cas,  les  troubles  fonctionnels  furent  sérieux  : 
impotence  fonctionnelle  et  atrophie  du  membre  supérieur 
droit  qui  nécessita  un  traitement  électrique  de  six  mois. 

M.  KiRMissoNest  d’avis  que  la  méthode  sérothérapique 
ne  met  pas  à  l’abri  des  accidents,  mais  que  néanmoins 
ces  accidents  ne  doivent  pas  faire  rejeter  la  méthode. 

M.  SOUEIGOUX  depuis  1907  n’a  jamais  fait  d’injections 
de  sérum  antitétanique  et  n’a  jamais  eu  de  cas  de  tétanos 
dans  son  service.  Il  se  sert  du  sérum  antitétanique  comme 
hémostatique  et  n’a  jamais  eu  d’accidents. 

Abcès  du  foie.  —  M.  Coutand  signale  un  nouveau  signe 
d’abcès  du  foie  :  présence  de  sucre  dans  les  crachats. 

Calculs  du  cholédoque.  —  M.  Auvray  signale  qu’au 
cours  d’une  intervention  pour  calcul  du  cholédoque, 
ayant  senti  à  travers  les  parois  du  duodénum  une  tumé¬ 
faction,  il  ne  put  poser  un  diagnostic  ferme  sans  pratiquer 
le  décollement  du  duodénum. 

L’extraction  du  calcul  ne  fut  possible  que  grâce  à  une 
incision  libératrice  ;  mais  l’incision  de  la  muqueuse  fut 
suivie  d’une  hémorragie  eu  nappe,  très  persistante  puisque, 
quinze  jours  après  l’intervention,  on  pouvait  encore  cons¬ 
tater  la  présence  du  sang  dans  les  selles.  M.  Auvray  ter¬ 
mine  eu  déclarant  que,  lorsque  les  lésions  sont  nulles  ou 
peu  prononcées,  il  est  inutile  de  supprimer  la  vésicule. 

M.  QufîNU  n’est  pas  partisan  de  l’accès  du  duodénum 
par  décollement  ;  pour  lui,  ce  procédé  est  inutile.  Dans  les 
cas  où  on  ne  trouve  pas  le  calcul,  où  on  nes’explique  pas 
la  cause  d’une  obstruction,  le  meilleur  moyen  de  faire  le 
diagnostic  est  depratiquer  uneduodénotomieexploratrice 

Au  contraire,  le  cathétérisme  avec  le  cathétermétallique 
ou  avec  une  sonde  e:it  une  méthode  très  infidèle,  car  on 
peut  passer  à  côté  d’un  calcul,  et  celui-ci  peut  ne  donner 
aucune  sensation  de  frottement. 

M.  TuFElER  est  d’avis  que  le  décollement  du  duodé¬ 
num  d’abord  par  la  partie  postérieure  est  im  moyen  facile 
pour  avoir  la  sensation  nette  qu’il  s’agit  d’un  calcul  ou 
d’une  induration  pancréatique.  Mais  il  admet  que  souvent 
le  renseignement  donné  par  cette  méthode  n’est  pas  suf¬ 
fisant,  et  qu’il  faut  alors  recourir  à  la  duodénotomie. 

M.  Soueigoux  croit  aussi  que  le  cathétérisme  est  sus¬ 
ceptible  de  donner  de  fausses  indications. 

M.  Michaux  se  déclare  partisan  du  décollement  comme 
moyen  de  diagnostic  et  comme  moyen  de  traitement. 

Jean  Rouget. 
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A  L’ÉTUDE  ANATOMO=PH'y;^IOLO(ÏMUE 

DU  MUSCLE  U^É/RIN  ^ 


Le  rôle  du  muscle  utérin  mérite  d’être  examiné 
dans  chaque  forme  de  dystocie.  Le  pronostic  et  le 
traitement  diffèrent,  lorsque  la  paroi  de  l’organe 
est  restée  souple,  ou,  au  contraire,  lorsqu’elle 
étreint  fortement  le  fœtus. 

J’ai  étudié  ailleurs  la  physiologie  de  l’utérus 
en  cas  de  présentation  de  l’épaule  (i),  du  front  (2), 
d’ectopie  placentaire  (3),  de  rétrécissement  rachi¬ 
tique  du  bassin  (4),  de  descente  prématurée  du 
cordon  ombilical  (5)  et  des  membres  (6),  de  fœtus 
volumineux  (7)  ;  j’ai  rassemblé  les  éléments  d’un 
prochain  mémoire  sur  la  rigidité  du  col  sans  néo¬ 
plasie.  Les  documents  et  opinions,  qui  vont  être 
exposés  ici,  pourront  servir  de  préface  à  un  tra¬ 
vail  d’ensemble. 

Logiquement,  il  convient  d’être  fixé  sur  la 
texture  anatomique  avant  d’entreprendre  l’ana¬ 
lyse  de  la  fonction. 

L’évolution  phylogénique  de  la  musculature 
utérine  n’est  pas  sans  intérêt.  Chez  le  rat,  la 
taupe,  etc.,  il  y  a  une  couche  musculaire  interne 
sous-muqueuse,  bien  développée,  dont  les  fibres 
ont  une  direction  circulaire  et  une  couche  externe 
longitudinale,  relativement  mince.  KHes  sont  «  sépa¬ 
rées  par  une  épaisse  couche  conjonctive,  rieheen 
vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques  (Tourueux  et 
Hermann),  zone,  qui,  chez  l’antilope,  est  traver¬ 
sée  par  de  nombreux  faisceaux  contractiles,  et 
qui,  chez  le  singe,  devient  une  véritable  assise 
musculaire.  Chez  la  femme,  cette  assise  arrive, 
pour  Pilliet,  à  un  grand  développement  :  elle 
•constitue  le  stratum  vasculaire,  le  corps  spon¬ 
gieux  de  Rouget  (Rieffel)  » . 

Chez  la  femme  enceinte.  Retterer  (8)  a  décrit 
et  figuré  de  multiples  couches  alternativement 
circulaires  et  longitudinales  dans  la  région  du  corps. 

A  maintes  reprises,  j  ’ai  fait  faire  des  coupes  de 


(1)  Demelin,  L’Obstétrique,  mai  1906,  p.  tç)3;ct  Journal  des 
Praticiens,  1890,  11“  40. 

(2)  Demelin,  Le  medeein  praticien,  5  novembre  1906. 

(3)  Demelin,  Thèse  de  Paris,  1888,  obs.  XI,III  ;  et  L’OftiW- 

15  septembre  1905. 

(4)  Demelin,  Journal  des  Praticiens,  2  et  9  janvier  1909. 

(5)  Demelin,  Revue  d’hygiène  et  de  médecine  infantiles,  juin 


(6)  Demeun,  Le  médecin  praticien,  31  mars  1908. 

(7)  Dimelin,  Saciàé  d’obstétrique,  gynécologie  et  pédiatrie 

(/«  Pam,  13  février  1911.  ■  .  . 

(8)  REITERER,  L’06sf(ïrf5«r,  octobre  1909,  p.  693. 
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la  paroi  utérine.  Les  dernières,  qui  m’ont  été 
remises  par  mon  interne  Ecalle,  confirment  cer¬ 
taines  données  déjà  recueillies  et  en  fournissent 
de  nouvelles;  je  les  ai  interprétées  de  la  manière 
que  l’on  va  voir,  tout  en  laissant  à  lenr  auteur  le 
soin  de  les  compléter,  et  le  loisir  de  conclure 
autrement  que  moi,  si  nos  deux  opinions  n’étaient 
pas  concordantes. 

La  musculature  de  l’utérus  féminin  est  composée, 
pendant  la  période  puerpérale,  de  multiples 
couches  stratifiées  dont  les  fibres  sont  alternative¬ 
ment  longitudinales  et  circulaires. 

Mais  il  convient  d’analyser  successivement 
la  texture  au  niveau  du  corps  et  du  col. 

1“  Corps  de  l’utérus  puerpéral.  —  De  la  séreuse 
à  la  muqueuse,  c’est  une  succession  de  couches 
alternativement  formées  de  fibres  longitudinales 
et  de  fibres  circulaires. 

«  Ces  lames  sont  séparées  par  d’étroites  bandes 
de  tissu  conjonctif  ;  elles  peuvent  émettre  entre 
elles  quelques  anastomoses  ;  mais  elles  conservent 
dans  leur  ensemble  une  assez  grande  régularité. 
De  nombreux  vaisseaux  se  groupent  dans  les 
espaces  interfasciculaires,  au  milieu  du  tissu 
conjonctif,  et  cheminent  ainsi  dans  l’interstice 
des  faisceaux  musculaires  qui  ne  sont  que  très 
peu  déviés  de  leur  direction  primitive.  Nous 
n’avons,  en  effet,  en  aucun  point,  trouvé  l’aspect 
d’une  couche  plexiforme  composée  de  faisceaux 
longitudinaux  obliques  et  circulaires  qui  s’entre¬ 
croiseraient  en  tous  sens,  et  dont  la  disposition 
irrégulière  devrait  être  attribuée  au  passage  des 
vaisseaux.  Sur  les  coupes  horizontales  passant 
vers  le  milieu  du  corps  utérin,  les  faisceaux  longi¬ 
tudinaux  sont  proportionnellement  plus  abondants 
dans  la  région  périphérique  {sous-séreuse),  tandis 
que  les  faisceaux  circulaires  semblent  prédominer 
dans  les  couches  les  plus  internes  {sous-muqueuses). 
Mais  il  est  impossible  de  décrire  une  couche  externe 
exclusivement  longitudinale  et  une  couche  interne 
exclusivement  circulaire,  comme  chez  certains  ani¬ 
maux  ;  car,  dans  toute  l’épaisseur  de  la  paroi,  on 
retrouve  la  succession  de  couches  de  fibres  coupées, 
les  unes  en  long,  les  autres  en  travers  »  (Ecalle). 

Au  niveau  du  fond,  les  fibres  musculaires  con¬ 
servent  leur  direction  régulière  ;  mais  là,  le  tissu 
conjonctif  est  plus  ■  abondant  qu’ ailleurs,  presque 
aiissi  fourni  que  le  tissu  musculaire  auquel  il  se 
inêle  dMne  manière  diffuse  ;  si  bien  que  le 
fond  est  une  sorte  de  base  résistante,  de  bar¬ 
rière  musculo-aponévrotique,  de  diaphragme  à 
fibres  lisses,  contre  lequel  se  heurte  et  s’épuise 
l’effort  antipéristaltique  des  anneaux  circulaires 
chargés  de  l’expulsion.  , 

,  La  région  inférieure  du  corps  utérin  gravide 
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ou  puerpéral  offre  l’aspect  déjà  décrit;  mais,  tout 
au  bas  du  corps,  du  côté  de  la  muqueuse,  il  y  a  une 
accumulation  de  faisceaux  circulaires,  signalée 
aussi  par  Frarier,  si  tassés  qu’on  ne  trouve  plus 
entre  eux  de  fibres  conjonctives.  Cet  épaississe¬ 
ment  circulaire,  faisant  le  tour  de  la  cavité  uté¬ 
rine  dans  le  sens  transversal,  n’est  autre  que  le 
cercle  de  Batidelocque,  aliàs  anneaii  de  Bandl. 

A  la  coupe  macroscopique  du  corps,  peu  après 
raccouclienient,  on  voit,  à  égale  distance  du  péri¬ 
toine  et  de  la  muqueuse,  depuis  le  fond  jusqu’à 
l’isthme,  des  vaisseaux  assez  gros,  échelonnés  les 
uns  au-dessus  des  autres,  enserrés  an  milieu  des 
éléments  contractiles  revenus  sur  eux-mêmes, 
si  bien  que,  dans  son  ensemble,  la  paroi  du  corps 
est,  à  la  coupe,  plus  jaunâtre,  plus  vide  de  sang 
que  celle  de  la  zone  sous-jacente. 

2°  Col.  —  Ici,  en  effet,  la  paroi  est,  peu  après 
l’accouchement,  nettement  plus  mince,  plus 
molle  et  aussi  plus  congestionnée,  plus  rouge 
foncé  que  celle  qui  la  surmonte.  Au  microscope, 
elle  apparaît  formée,  dans  presque  toute  son  épais¬ 
seur,  par  de  gros  vaisseaux  pleins  de  sang,  simu¬ 
lant  les  aréoles  du  tissu  caverneux,  séparés  les 
uns  des  autres  par  des  fibres  conjonctives  et  des  élé¬ 
ments  musculaires. 

Ce  stroma  caverneux,  cette  région  des  lacs,  est 
en  rapport  en  dedans  avec  une  couche  mince  de  tissu 
con  jonctif  qui  là  sépare  de  la  muqueuse,  et,  en  dehors, 
avec  une  bande  de  fibres  musculaires  venues  du  corps 
et  descendant  jusque  dans  la  paroi  du  vagin.  Cette 
bande  est  constituée  par  quelques  stratifications 
de  fibres  alternativement  circulaires  et  longitu¬ 
dinales,  mais  ces  dernières  y  sont  en  majorité. 

Dans  le  bourrelet  qui  représente  ce  qui  reste  du 
museau  de  tanche  peu  après  l’ accouchement,  toute 
la  trame  est  occupée  par  le  même  tissu  arêolaire, 
vasculaire,  caverneux,  qui  s’étend  ainsi,  identique 
à  lui-même,  depuis  le  cercle  de  Baudelocque  jusqu'à 
l’extrémité  inférieure  du  col.. 

Nous  étudierons  ultérieurement  la  ligne  de 
solide  attache  du  péritoine  au  muscle,  et  le  tissu 
élastique  de  l’utérus. 

Un  coup  d’œil  maintenant  sur  la  texture  muscu¬ 
laire  de  l’utérus  non  gravide  : 

lyC  corps,  à  cette  période,  est  considéré  par  les 
auteurs  comme  réunissant  trois  tuniques  muscu¬ 
laires  :  une  externe,  longitudinale;  une  interne, 
contenant  surtout  des  fibres  circulaires;  et  une 
moyenne,  la  jrlus  importante,  plexiforme.  (Pendant 
la  grossesse,  nous  avons  vu  que  l’ordonnance  des 
stratifications  devient  régulière,  alternativement 
circulaires  et  longitudinales  ;  de  fibres  obliques, 
il  en  est  très  peu,  sauf  à- titre  d’anastomoses). 

iVu  liiveau  de  l’isthme  (utérus  non  gravide). 


si  l’on  divise  en  cinq  parties  égales  toute  l’épais¬ 
seur  de  la  paroi,  depuis  le  péritoine  jusqu’à  la 
muqueuse,  on  voit,  sur  des  coupes  horizontales, 
que  les  trois  cinquièmes  moyens  sont  occupés 
par  des  anneaux  musculaires  concentriques  de 
fibres  circulaires,  avec  quelques  éléments  conjonc¬ 
tifs  et  des  vaisseaux,  mais  avec  fort  peu  de  fibres 
musculaires  longitudinales.  Dans  le  cinquième 
sous-séreux,  on  revoit  la  texture  du  corps  ;  dans  le 
cinquième  interne,  on  note  la  disparition  progres¬ 
sive  des  éléments  contractiles  qui  sont  remplacés 
par  du  tissu  conjonctif.  La  muqueuse  de  l’isthme 
est  identique  à  celle  du  corps  proprement,  dit,  • — • 
différente  de  celle  du  col.  Il  y  a  donc,  au  niveau  de 
l’isthme,  un  véritable  sphincter  occupant  toute- sa 
hauteur  :  c’est  le  sphincter  de  l’isthme,  ou  sphincter 
dn  col  pour  les  auteurs. 

La  portion  sus-vaginale  du  col  (utérus  non  gra¬ 
vide),  dans  la  moitié  périphérique  de  son  épais¬ 
seur,  est  composée  de  faisceaux  musculaires  qui 
prolongent  ceux  des  zones  sus-jacentes  et  qui  des¬ 
cendent  jusque  sur  le  vagin;  quelques-uns  passent 
sur  la  face  externe  du  museau  de  tanche  où  ils 
descendent  un  peu  au-dessous  du  cul-de-sac  ; 
dans  sa  moitié  interne,  autour  du  canal  cervical, 
les  fibres  musculaires  circulaires  dominent,  quoique 
moins  nombreuses  que  celles  de  l’isthme  ;  elles  se 
continuent  avec  les  fibres  les  plus  déclives  de  son 
sphincter.  Mais  les  éléments  contractiles  diminuent 
rapidement  de  nombre,  à  mesure  que  l’on  se  rap¬ 
proche  de  l’extrémité  inférieure  du  museau  de 
tanche.  Celui-ci  est  surtout  constitué  par  des  élé¬ 
ments  conjonctifs. 

En  outre,  des  faisceaux  musculaires  longitu¬ 
dinaux  descendent  dans  le  col  et  aboutissent  à 
des  fibres  conjonctives,  véritables  tendons  qui  tra¬ 
versent  toute  l’épaisseur  des  lèvres  et  gagnent  la  sur¬ 
face  adhérente  de  la  muqueuse  intr  a  cervicale,  où 
ils  s’attachent,  en  s’échelonnant  de  haut  en  bas. 

D’une  manière  générale,  les  fibres  musculaires 
longitudinales  semblent  se  diriger  obliquement 
de  haut  en  bas  et  de  dehors  en  dedans,  pour  s’atta¬ 
cher  au  sphincter  de  l’isthme  et  à  la  muqueuse 
du  trajet  cervical,  à  l’exception  de  celles  qui 
forment  les  couches  les  plus  externes  de  l’ntérus 
et  qui  descendent  sur  le  vagin.  Rien  ne  démontre 
l’existence  d’un  sphincter  de  l’orifice  externe. 

Munis  de  ces  documents,  reprenons  l’histoire 
des  modifications  subies  par  le  col  au  cours  du 
travail. 

De  col,  à  la  fin  delagrossesse,  mesure  en  moyenne 
dfe  35  à  40  millimètres  de  hauteur,  depuis  l’orifice 
externe  jusqu’à  l’interne  ;  l’effacement  est  décrit 
comme  la  diminution  progressive  de  la  hauteur, 
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I<e  trajet  cervical,  qui  s’efface,  s’ouvre  en  enton¬ 
noir  par  sa  partie  supérieure  d’abord,  l’autre 
restant  fermée  jusqu’à  ce  que  l’orifice  externe 
garde  seul,  —  pendant  un  moment,  —  son 
étroitesse  primitive.  I^’effacement  se  fait  de 
haut  en  bas,  —  formule  classique,  —et  la  limite  qui 
sépare  la  partie  évasée  de  la  portion  encore  intacte 
porte  le  nom  d’anneau  de  Muller.  Du  fait  de  l’effa¬ 
cement  i^rogressif ,  l’anneau  de  Muller  occupe  suc¬ 
cessivement  l’orifice  interne,  puis  tous  les  points 
intermédiaires  du  trajet  cervical  et  enfin  l’orifice 
externe.  Alors,  va  commencer  la  dilatation.  Au 
début  de  ce  second  stade,  c’est  Vorifice  externe 
qui  fait  communiquer  la  cavité  utérine  avec  le 
vagin,  ou  qui  représente  ce  que  les  classiques 
dénomment  Vorifice  utérin.  Mais,  à  mesure  que  la 
dilatation  progresse,  Vorifice  externe  du  col  reste- 
t-il  toujours  exactement  confondu  avec  Vorifice 
utérin  ? 

ha  primipare  (pour  prendre  le  cas  typique) 
offre,  entre  les  culs-de-sac  du  vagin  et  l’orifice 
externe  du  col  complètement  effacé,  mais  tout  au 
début  de  la  dilatation,  une  région  en  forme  de  dia¬ 
phragme,  convexe  en  bas  et  en  arrière,  percé 
d’un  trou,  lequel  est  éloigné  des  culs-de-sac 
par  une  certaine  étendue  de  tissus.  C’est  propre¬ 
ment  la  surface  extérieure  du  museau  de  tanche. 
Or,  lorsque  la  dilatation  est  complète,  bien  com¬ 
plète,  il  n’y  aplus  ni  culs-de-sac  du  vagin,  ni  bour¬ 
relet  cervical,  il  reste  à  peine  un  petit  liséré  encore 
perceptible  au  toucher  délicat,  et  c’est  tout.  C’est 
donc  que  la  dilatation,  en  grandissant,  absorbe  et 
raccourcit  -peu  à  feu  le  diaphragme  constitué  par 
le  museau  de  tanche.  D’orifice  utérin,  qui  sert  tou¬ 
jours  de  limite  entre  la  cavité  utérine  et  le  vagin, 
ne  se  confond  plus  avec  l’orifice  externe  du  col. 
Qu’est  donc  devenu  celui-ci? 

^  Marqué  par  la  ligue  frontière  entre  la  muqueuse 
du  trajet  cervical  et  les  stratifications  épithéliales 
•du  museau  de  tanche,  il  remonte  peu  à  peu,  en 
s’évasant,  — se  dilatant  — ;  il  s’éloigne  de  plus  en 
plus  de  l’orifice  utérin  ;  et  quand  la  dilatation  est 
complète,  la  surface  vaginale  du  museau  de  tan¬ 
che  (lequel  s’est  singulièrement  aplati,  aminci, 
de  dedans  en  dehors)  a  non  seulement  diminué 
d’étendue,  mais  elle  a  si  complètement  basculé 
de  bas  en  haut  qu’elle  est  maintenant  dirigée 
directement  vers  le  centre  du  conduit  génital  : 
au  lieu  d’être  en  rapport  avec  le  vagin,  elle  s’est 
tournée  v^ers  le  fœtus  ou  la  poche  des  eaux.  De 
même  qu’il  y  avait  pendant  l’effacement  une 
série  d’anneaux  de  Muller,  il  y  a,  pendant  la  dila¬ 
tation,  une  série  d’orifices  utérins  qui  s’éloignent 
de  plus  en  plus  de  l’orifice  externe  ascendant, 
qui  se  rapprochent  de  plus  en  plus  des  culs-de- 


sac  vaginaux  et  jusqu’à  se  confondre  avec  eux, 
en  dernière  analyse.  A  la  dilatation  complète, 
le  canal,  qui  va  de  l’anneau  de  Baudelocque 
jusqu’à  la  limite  supérieure  du  vagin  ou  canal  de 
Braune,  est  tapissée  en  dedans  et  de  haut  en  bas  ; 
1“  par  une  bande  étroite  de  muqueuse  déciduée, 
au  niveau  et  un  peu  au-dessous  du  cercle  muscu¬ 
laire  ;  2“  par  la  muqueuse  du  trajet  cervical 
effacé,  muqueuse  non  modifiée  dans  sa  struc¬ 
ture  (i)  ;  3“  par  celle,  stratifiée,  du  museau  de 
tanche  inversé  ou  renversé  de  bas  en  haut.  De 
bourrelet  cervical  disparaît  ainsi,  d’abord  en 
s’aplatissant,  s’amincissant  (parce  que  les  couches 
profondes  des  muqueuses  du  trajet  cervical  d’une 
part,  du  museau  de  tanche  de  l’autre,  se  rap¬ 
prochent  jusqu’à  presque  se  toucher  dos  à  dos, 
puis  en  se  disloquant,  le  tout  grâce  au  ramolisse¬ 
ment  ou  inliibition  gravidique.  Ainsi  les  anciens 
n’avaient  pas  tort,  quand  ils  disaient  que  le  col 
(proprement  dit),  s’allonge  pendant  l’accouche¬ 
ment  :  il  s’allonge,  en  effet,  parce  que  le  museau 
de  tanche  s’inverse  et  se  redresse  en  basculant, 
en  ajoutant  toute  la  saillie  vaginale  de  ses  lèvres 
à  la  longueur  du  trajet  cervical  sus-jacent,  et 
aussi  parce  qu’il  est  étiré  de  bas  en  haut. 

col  utérin  est  un  bourrelet,  un  repli,  une 
réserve  de  tissus  qui,  assouplis,  fournissent 
l’étoffe  nécessaire  à  la  dilatation. 

Celle-ci  est  plus  un  déplissement  qu’une  disten¬ 
sion  élastique.  Da  distension  élastique  est  pour¬ 
tant  réelle,  et  Bouquet  (de  Brest)  a  raison  de  dire 
que  la  dilatation  diminue  la  hauteur  du  museau  de 
tanche,  de  même  qu’un  cylindre  élastique  rac¬ 
courcit  la  hauteur  de  ses  parois  lorsqu’il  est  dis¬ 
tendu  ;  mais  la  distension  ne  suffirait  pas  à  elle  seule  : 
à  preuve  la  résistance  parfois  considérable  de  l’o¬ 
rifice  à  la  dilatation  forcée,  —  sauf  déchirures. 
Pourquoi  le  col  ne  se  prêterait-il  pas  toujours  à  la 
dilatation  forcée,  sans  lésions, —  et  quelque  degré 
d’étroitesse  que  l’ouverture  naturelle  ait  gardé,  — 
s’il  possédait  potentiellement  l’élasticité  suffisante 
pour  amener  une  béance  de  10  à  11  centimètres 
de  diamètre  ?  Cette  résistance  du  col  incomplète¬ 
ment  dilaté,  —  qui  ne  cède  artificiellement  qu’à 
l’effraction,  —  provient  de  l’état  imparfait  où  est 
le  déplissement  lorsque  intervient  la  manœuvre 
de  dilatation  opératoire. 

En  dedans,  la  muqueuse,  adhérant  à  l’œuf, 

(1)  BUMM  et  BnuMREICH,  à  la  Société  d’obstétrique  et 
Gjniécologle  de  Berlin,  ont  exprimé  l’avis  que  la  muqueuse  de 
la  région  étirée,  à  partir  et  au-de.ssous  de  l’anucau  muscu¬ 
laire,  contient  des  glandes,  dont  les  caractères  en  tant  que 
glandes  du  col  sont  aliirmés  par  la  hauteur  partiellement 
diminuée  de  l’épithélium,  par  le  contenu  muqueux  et 
l’absence  de  cellules  déeiduales  (Voir  I^abusquiére,  in  : 
Annales  de  Gynécologie  et  d’obstétrique,  janvier  1907,  p.  51.) 


PARIS  MÉDICAL 


84 

tend  à  être  entraînée  vers  le  bas  par  la  contraction 
utérine  dont  la  tendance  générale  est  d’expulser 
le  contenu  de  l’organe  gestateur.  Pendant  ce 
temps,  l’anneau  sphinctérien,  attiré  en  haut  par 
les  fibres  longitudinales,  attire  à  sa  suite  et  dans 
le  même  sens  les  tissus  interstitiels  du  stroma 
cervical  ;  ceux-ci,  ramollis  par  la  grossesse,  sans 
soutiens  solides,  obéissent  mieux  à  la  traction  de 
l’anneau  musculaire  ascendant  que  la  muqueuse 
même,  encore  attachée  aux  membranes  ovulaires 
et  sans  connexions  directes  avec  lui.  De  là  une 
amorce  de  clivage,  un  glissement  de  la  muqueuse 
isthmique  sur  le  stroma  cervical.’  D’étirement 
du  stroma  a  pour  conséquences  simultanées 
l’allongement  et  l’amincissement  du  col.  Da 
muqueuse  déciduée  de  l’isthme  reste  un  peu  au- 
dessous  de  l’anneau  musculaire  remonté  plus 
vite  qu’elle.  Grâce  à  la  couche  conjonctive  qui  lui 
est  sous-jacente  et  qui  joue  le  rôle  déboursé  séreuse, 
elle  paraît  recouvrir  les  éléments  du  stroma 
cervical  déplacés  vers  le  haut.  D’anneau  du 
sphincter,  en  remontant,  ouvre  et  dilate  son  bord 
inférieur  qui  fermait  l’orifice  interne. 

Celui-ci  entraînera  à  sa  suite,  et  dans  la  même 
direction,  les  cercles  cervdcaux  ou  anneaux  de 
Muller  successifs,  y  compris  l’orifice  externe 
qui  transmet  à  son  tour  le  mouvement  d’amplia¬ 
tion  et  de  déplissement  excentriques,  au  museau 
de  tanche,  jusqu’aux  culs-de-sac  vaginaux. 

Immédiatement  après  la  délivrance,  l’utérus 
représente  une  masse  compacte  au  milieu  de  la¬ 
quelle  est  ime  cavité  en  fente  étroite  —  sur  une 
coupe  antéro-postérieure,  —  entourée  de  parois 
épaisses  de  3  à  5  centimètres  dans  les  trois  quarts 
supérieurs  ;  au-dessous,  pend  un  conduit  flasque 
et  mou,  qui  en  bas  reçoit  l’insertion  du  vagin. 

Des  parois  de  la  portion  flasque,  molles,  rouge 
foncé  à  la  coupe,  se  rephent  sur  elles-mêmes,  et 
n’ont  â  peine  qu’un  centimètre  d’épaisseur.  C’est 
le  canal  de  Br  aune]  il  se  distingue  de  la  région  sus- 
jacente,  —  corps  utérin  proprement  dit,  —  à  pre¬ 
mière  vue  par  sa  minceur.  Celle-ci  s’accuse,  en  effet, 
brusquement  en  un  anneau  transversal,  non  dis¬ 
tinct  en  haut,  confondu  sans  ligne  de  démarcation 
dans  ce  sens  avec  le  reste  du  corps  utérin  (manifes¬ 
tement  plus  épais  et  plus  consistant).  C’est  Van¬ 
neau  de  Bandl  (ou  anneau  de  contraction.  de 
Schrôder),  ou  mieux  encore,  cercle  utérin  de  Bau- 
delocque  :  sur  l’utérus  de  déüvrance  choisi  en  exem¬ 
ple,  il  est  à  7  centimètres  au-dessus  de  l’orifice 
utérin. 

Comparons  cette  forme  anatomique  avec  celle 
de  l’utérus  vierge.  Ici  le  corps  est  tapissé  d’un  épi¬ 
thélium  à  une  seule  assise  de  cellules  ciliées  ;  le 
col,  dont  le  trajet  est  caractérisé  par  les  plis  de 


l’arbre  de  vie,  s’arrête  en  haut  à  l’orifice  interne. 
Immédiatement  au-dessus  est  un  défilé,  un  isthme 
de  5  à  6  millimètres  de  haut,  recouvert  d’une  mu¬ 
queuse  identique  à  celle  du  corps  :  sa  muqueuse 
deviendra  caduque  pendant  la  gestation,  contrai¬ 
rement  à  celle  du  trajet  cervical  qui  ne  se  mo¬ 
difie  pas.  ' 

Pendant  la  grossesse,  —  celle  d’une  primipare, 
pour  être  schématique,  —  l’orifice  interne  reste 
fermé,  comme  le  col  tout  entier.  De  bonne  heure, 
au  contraire,  l’isthme  s’ouvre,  s’évase  vers  le 
haut,  en  entonnoir,  sous  la  poussée  excentrique 
d’une  prolifération  déciduale,  intense  dès  le 
début  de  la  grossesse,  au  point  qu’un  véritable 
bouchon  de  caduque  s’accumule  en  cette  région, 
au-dessus  de  l’orifice  interne,  au-dessous  du  pôle 
inférieur  de  l’œuf,  bouchon  de  5,  10,  15  milli¬ 
mètres  de  haut,  au  commencement  mais  qui  va 
diminuer  jusqu’à  disparaître  au  moment  (2^  tri¬ 
mestre)  où  l’isthme,  complètement  évasé,  mais 
toujours  fermé  en  bas,  entre  en  contact  immédiat 
avec  les  membranes  ovulaires.  De  bouchon  déci- 
dual  a  dès  lors  disparu,  et  l’isthme  prend  part  à 
la  grande  cavité  utérine  {corps)  dont  il  représente 
le  segment  inférieur. 

Quelle  est  alors  l’épaisseur  des  parois  ? 

Coupons  l’utérus  d’une  femme  morte  acciden¬ 
tellement,  au  cours  du  troisième  mois,  sans  être 
entrée  en  travail  d’avortement.  De  col  est  long  et 
fermé  ;  l’orifice  interne  plus  serré  que  le  reste.  De 
segment  inférieur  est  épais  :  c’est  la  région  la  plus 
épaisse,  en  tant  que  parois,  de  tout  le  sac  utérin. 
Des  régions  supérieures,  plus  distendues  par  l’œuf, 
sont  plus  minces  que  le  segment  inférieur,  en  rap¬ 
port  seulement  avec  le  bouchon  décidual.  D’anneau 
de  contraction,  de  saillie  transversale  limitant 
en  haut  ce  segment  inférieur,  et  le  distinguant  du 
corps,  pas  la  moindre  trace  ;  l’amincissement  de 
la  paroi  se  fait  insensiblement  de  bas  en  haut. 

A  mesure  que  l’ceuf  grossit,  le  segment  inférieur 
s’amincit,  tout  en  gardant  une  paroi  à  peu  près 
égale  à  celle  des  régions  sus-jacentes.  On  peut 
même  trouver,  au  fond  de  l’utérus,  au  contact 
d’une  grosse  partie  fœtale,  ou  dans  la  zone  placen¬ 
taire,  des  endroits  plus  minces  qu’autour  de  l’ori¬ 
fice  interne. 

De  travail  se  caractérise  par  l’effacement  et  la 
dilatation  du  col,  et  aussi  par  son  allongement 
et  son  amincissement. 

On  admet  qu’au  moment  de  la  dilatation  com¬ 
plète,  le  cercle  de  Baudelocque  est  au-dessus  de  la 
symphyse  pubienne,  à  trois  travers  de  doigt  en¬ 
viron.  Où  donc  était-il  avant  le  travail,  puisque, 
sur  les  coupes  d’uténis  gravides,  on  ne  le  trouve 
pas  ? 
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Qu’est-ce,  enfin,  que  ce  cercle  de  Baudelocque, 
alias  anneau  de  Bandl  ? 

I^’accouchement  commence  par  la  lutte  du  corps 
utérin  contre  le  col;  jusqu’alors,  l’orifice  interne  du 
col  est  resté  fermé. 

Par  quel  sphincter  ?  Par  celui  de  l’isthme,  évasé 
vers  le  haut  dès  le  début  de  la  grossesse.  Sous 
l’effort  excentrique  du  bouchon  décidual  accumu¬ 
lé  au-dessous  de  l’œuf,  le  sphincter  se  moule  sur 
le  contenu  de  l’utérus.  Bes  glissements  inévitables 
entre  la  muqueuse  de  l’isthme  et  le  bord  corres¬ 
pondant  du  sphincter  sont  facilités  par  la  mince 
couche  conjonctive  interposée  (voir  plus  haut)  ; 
celle-ci,  ramollie  par  la  grossesse,  joue  le  rôle  d’une 
bourse  séreuse.  Rappelons  qu’il  n’y  a  presque  pas 
de  fibres  longitudinales  (s’il  y  en  a)  entre  le  sphinc¬ 
ter  et  la  muqueuse  adjacente. 

Plus  tard,  l’œuf  devenu  plus  gros,  le  bouchon  dé¬ 
cidual  résorbé,  le  sphincter  isthmique  présente,  à 
la  coupe  transversale,  la  forme  d’un  triangle 
curviligne  :  son  sommet,  dirigé  en  dedans,  ferme, 
marque  l’orifice  interne  du  col  ;  sa  base  est  ex¬ 
terne  ;  son  côté  supérieur,  concave  en  haut  et  en 
dedans,  se  nioulesur  le  pôle  inférieur  de  l’œuf  et  se 
continue  avec  les  fibres  annulaires  les  plus  inter¬ 
nes  du  Corps,  sans  ligne  de  démarcation  ;  son  côté 
inférieur,  concave  en  bas  et  en  dedans,  se  dirige 
vers  la  cavité  du  col,  s’effile  vite  pour  se  continuer 
avec  les  fibres  circulaires  beaucoup  plus  faibles 
de  la  portion  sus-vaginale.  Ici  nous  retrouvons 
des  fibres  longitudinales  descendant  obliquement 
vers  la  face  profonde  de  la  muqueuse  intracer- 
vicale. 

Et  si,  d’après  les  coupes,  le  sphincter  de  l’isthme 
n’est  qu’une  accumulation  de  fibres  circulaires, 
rassemblées  au  bas  du  corps  utérin  en  plus  grand 
nombre  qu’ailleurs,  il  en  est  de  même  potur  le  cercle 
de  Baudelocque.  Il  y  a  identité  entre  les  deux  for¬ 
mations. 

Ees  douleurs  de  l’enfantement  se  déclarent. 

Ee  muscle  parturient  est  double.  A  l’état  nor¬ 
mal,  les  fibres  longitudinales  manifestent  d’abord 
leur  effet  prépondérant  ;  elles  tirent  sur  le  sphinc¬ 
ter  de  l’isthme,  puis  sur  l’orifice  interne  du  col, 
puis  sur  chacun  des  anneaux  de  Muller,  et  enfin 
sur  chacun  des  orifices  de  dilatation.  Tout  le  col 
est  attiré  en  haut  :  ses  lèvres  se  déplissent.  En 
même  temps  que  le  cercle  de  Baudelocque  (sphinc¬ 
ter  de  l’isthme)  remonte,  le  stroma  cervical  le  suit; 
ses  vaisseaux  se  congestionnent,  parce  que  la  com¬ 
pression  due  au  pôle  inférieur  de  l’œuf  gêne  la 
circulation  en  retour,  et  aussi  parce  qu’ils  sont  mal 
soutenus  par  les  rares  fibres  musculaires  qui  les 
environnent. 

Ea  dilatation  terminée,  les  fibres  circulaires  du 
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corps  vont  faire  l’expulsion.  Serrées  sur  le  fœtus, 
elles  le  chassent  du  côté  où  le  sac  utérin  est  ouvert  : 
le  fond  musculo-conjonctif  est  une  barrière  char¬ 
gée  d’empêcher  les  reculs. 

Sans  doute,  la  dissociation  des  deux  muscles 
n’est  pas  aussi  schématique  :  les  couches  se  con¬ 
tractent  toutes  ensemble  à  l’état  normal.  Mais,  en 
réalité,  l’effort  maximum  des  fibres  dilatatrices 
s’exerce  d'abord,  celui  des  anneaux  circulaires  est 
plus  tardif.  A  l’état  pathologique,  nous  verrons 
que  cet  ordre  est  parfois  renversé. 

Si  la  question  du  segment  inférieur  est  restée 
longtemps  confuse,  c’est  qu’on  a  donné  ce  même 
nom  à  deux  régions  différentes.  Pendant  la  gros¬ 
sesse  (col  fermé) ,  on  dit  volontiers  que  le  segment  in¬ 
férieur  coiffe  la  partie  fœtale,  qu’il  est  mince  ou 
épais,  etc.  ;  on  désigne  alors  positivement  la  calotte 
sphérique  au  bas  de  laquelle  le  col  est  appendu. 
Pendant  le  travail,  le  col  s’ouvre  ;  certains  accou¬ 
cheurs  disent  que  «  le  segment  inférieur  se  fonne  ». 
Tous,  nous  avons  constaté  et  décrit  l’allongement 
et  l’amincissement  de  la  région  qui  va  du  museau 
de  tanche  à  l’anneau  de  Baudelocque,  et  nous 
l’avons  appelée  segment  inférieur.  Il  y  a  là  une 
amphibologie  qu’il  convient  d’éviter. 

Ee  segment  inférieur  est  la  région  basse  du  corps 
utérin  ; 

Il  est  limité  en  bas  par  le  sphincter  de  l’isthme 
(cercle  de  Baudelocque  ou  anneau  de  Bandl)  ; 

Il  est  tapissé  par  une  muqueuse  déciduée  ; 

Il  donne  insertion  au  placenta  dans  l’ectopie 
hémorragipare  ; 

Il  n’est  pas  le  siège  des  ruptures  dites  spontanées 
(les  plus  fréquentes)  de  l’utérus  parturient. 

Au-dessous  de  lui  est  le  col,  rien  que  le  col:  mais 
celui-ci  subit  pendant  le  travail  d’importantes 
modifications  : 

Non  seulement  il  s’efface  et  se  dilate,  mais  encore 
il  s’amincit  de  deux  manières  :  ses  lèvres  s’aplatis¬ 
sent  d’abord,  en  rapprochant  par  adossement 
la  muqueuse  intracervicale  et  celle  (stratifiée)  du 
museau  de  tanche.  De  plus,  il  s’amincit  encore  en 
s’allongeant  (étiré  par  le  corps  utérm).  Enfin  ses 
lèvres  s’évasent  de  bas  en  haut  et  donnent  ainsi  un 
complément  de  hauteur  à  la  portion  flasque  (cer- 
vico-utérine,  supra-vaginale),  du  canal  parturient. 
Ee  museau  de  tanche  disparaît  en  se  déplissant. 

Ee  col  ainsi  transformé  devient  canal  de  Braune. 

Il  est  tapissé  par  une  muqueuse  non  déciduée. 

Il  ne  donne  jamais  attache  au  placenta  ectopié. 

Il  est  le  siège  habituel  des  ruptures  dites  spon¬ 
tanées  de  l’utérus  en  travail,  surtout  dans  sa  por¬ 
tion  sus-vaginale,  etc. 

Si  nous  voulons  rendre  à  nos  descriptions  la 
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clarté  désirable,  revenons  à  l’ancienne  division  de 
r.utérus  en  deux  régions  :  corps  et  col.  Iv’isthme 
n’est  que  la  partie  inférieure  du  corps. 

Pendant  la  grossesse,  le  corps  peut  être 
artificiellement  partagé  en  trois  segments,  un 
supérieur,  un  moyen,  un  inférieur.  Pendant  le 
travail,  le  col  s’amincit  et  s’allonge  par  déplis¬ 
sement  du  bourrelet  labial. 

On  avait  raison  autrefois  de  désigner  sous  le 
nom  d’orifice  interne  du  col,  ce  que  nous  avons  ap¬ 
pelé  anneau  de  Bandl.  Ce  qui  n’empêche  que,  dans 
certaines  circonstances  encore  à  préciser,  d’autres 
anneaux  de  contraction  ne  puissent  se  former  au- 
dessus  de  celui  qui  est  constant  (plus  ou  moins 
accentué)  pendant  le  travail  d’accouchement  ou 
d’avortement. 

ACTION  GÉOMÉTRIQUE 

DU  DÉTERGEUR  ÉLECTROLYTIQUE 

SUR  LA  MUQUEUSE 

le  D'  E.  ROUCAYROL. 


Quelques-uns  des  chirurgiens  qui  emploient 
mon  procédé  de  «  détersion  électrolytique  endo- 
urétral  m’ont  soumis  l’objection  suivante. 

La  détersion  électrolytique  n'a-t-elle  pas  l’in¬ 
convénient  grave  de  produire  une  desquamation 
par  arrachement,  et  le  traumatisme  qui  en  résulte,  qué.  Il  düate  les  tissus  sténosés,  mais  ne  peut  vi- 

ayant  mis  la  muqueuse  en  état  de  moindre  résistance,  der  les  culs-de-sacs  de  la  muqueuse,  car  il  lui  man- 
ne  facilite-t-il  pas  sa  réinfection  ?  que  un  des  deux  éléments  fondamentaux  du  mas¬ 

ses  examens  microscopiques  que  j’ai  publiés  sage  :  le  vide  succédant  à  un  plein. 


[Revue  pratique  des  maladies  des  organes  géni-  Il  fonctionne  comme  le  piston  d’un  ascenseur  qui 
taux  urinaires,  septembre  1910  ;  Zeitschrift  fm  ne  peut  entraîner  la  graisse  que  l’on  met  autour 
Urologie,  décembre  1910)  ont  déjà  montré  que  les  de  lui  (fig.  5). 

globules  sanguins  n’apparaissent  à  la  surface  de  la  Be  tranchant  et  V angle  possèdent  bien  réunis  le 

muqueuse  que  six  heures  après  le  traitement,  videetleplein,  mais  dans  des  conditions  telles  que 
Ce  qui  prouve  que  l’épithélium  de  la  muqueuse  tout  mouvement  de  leur  part  provoque  infailli- 
est  respecté  pendant  la  manœuvre  de  l’instru-  blement  une  section. 

ment.  Éa  sphère  est  donc  la  seule  figure  géométrique 


Mais  la  géométrie  vient  renforcer  cette  démons¬ 
tration  microscopique. 

Les  différentes  surfaces  de  contact  dans  l’es¬ 
pace  peuvent  se  ramener  à  quatre  : 

Le  plan  (fig.  i)  ;  l’angle  (fig.  2)  ;  le  tranchant 
(fig.  3)  ;  la  sphère  (fig.  4). 

Le  plan  est  représenté  en  urologie  par  le  béni- 
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qui  possède  les  deux  éléments  de  plein  et  de  vide, 
combinés  de  telle  façon  que,  de  quelque  manière 
que  se  présente  le  plan  à  masser,  il  ne  peut  rencon¬ 
trer  de  surface  tranchante  (fig.  6).  C’est  ce  que 
réalise  le  Roulement  à  billes. 

Ceci  posé,  cherchons  quel  est  le  principe  qui  repré¬ 
sente  le  plus  de  foree  :  c’est  le  principe  de  la  vis. 
On  sait  que  la  projection  de  n’importe  quelle 
courbe  peut  entrer  dans  la  trajectoire  de  l’hélice, 
ha  sphère  et  l’hélice  rentrent  donc  en  combinai¬ 
son  harmonique. 

he  masseur  idéal  aurait  été  composé  de  billes 
évoluantsur  un  pas  de  vis,  de  façon  à  ne  pas  laisser 
un  seul  point  de  l’urètre  qui  ne  bénéficie  de  son 
action. 

Un  tel  appareil  était  impossible  à  réaliser  pra¬ 
tiquement.  Je  crois  que  mon  détergeur  réalise  la 
solution  du  problème. 

L’arête  hélicoïdale,  qu’il  porte  d’un  bout  à  l’au¬ 
tre,  peut  se  décomposer  en  une  infinité  de  sphères, 
dont  le  diamètre  est  égal  au  diamètre  de  cette 
arête  (fig.  7). 

Ive  mouvement  de  va-et-vient  de  l’instrument 
dans  la  lumière  de  l’urètre  imprime  à  ces  sphères 
un  mouvement  giratoire  grâce  à  l’intermédiaire 
du  pas  de  vis  (fig.  8)  ;  et,  à  aucun  moment,  la 
muqueuse  ne  peut  présenter  autre  chose  qu’un 
plan  tangent  à  une  sphère. 

Elle  ne  peut  donc  subir  aucun  dommage  ;  et 
pourtant  il  n’est  pas  un  de  ses  points  sur  lequel 
ne  porte  le  massage. 

Le  détergeur  réalise  donc  l’application  d’un 
principe  nouveau  en  chirurgie  :  la  combinaison 
du  principe  inerte  de  la  sphère  au  principe  actif 
de  l’hélice. 

Je  ne  connais  aucun  instrument  dans  l’histoire 
de  la  chirurgie,  qui  ait  déjà  réalisé  cette  appli¬ 
cation. 
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PRATIQUE  CHIRURGICALE 

EXAMEN  CLINIQUE 
D’UNE  HANCHE 

le  D'  Anselme  SCHWARTZ, 

Professeur  agrc^ié  à  la  P'aculté  de  médecine  de  Paris, 
Chirurgien  des  hôpitaux. 

Le  malade,  atteint  d’une  lésion  de  la  hanche, 
doit  être  placé  sur  un  lit  bien  plat,  sur  un  plan 
bien  horizontal  et  dans  le  décubitus  dorsal. 

Regarder  attentivement  le  membre  inférieur 
malade  ;  cette  simple  inspection  permet  de  noter  : 
Vattitnde  du  membre  inférieur,  les  déformations 
locales,  les  altérations  des  téguments. 

1°  Attitude.  —  L’attitude  du  membre  inférieur 
a  une  importance  diagnostique  de  premier  ordre. 
Le  membre  est-il  en  extension  ou,  au  contraire, 
en  flexion,  et  quel  est  le  degré  de  cette  flexion? 

I.e  membre  inférieur,  fléchi  ou  étendu,  est-il  en 
rotation  externe  ou  en  rotation  interne?  Est-il 
en  abduction  ou  en  adduction? 

Ainsi,  que  le  membre  inférieur  soit  fléchi  ou 
étendu,  il  peut  être  en  abduction  ou  en  adduc¬ 
tion  (écarté  ou  rapproché  de  la  ligne  axiale),  en 
rotation  externe  ou  en  rotation  interne  (reposant 
sur  le  plan  du  lit,  sur  sa  face  externe  ou  sa  face 
interne). 

Il  y  a  donc  dans  l’attitude  du  membre  inférieur 
trois  éléments  à  envisager,  et  fréquemment  ils 
sont  associés  de  semblable  façon.  Ainsi  on  trouve 
souvent  la  flexion  avec  abduction  et  rotation 
externe  (première  période  de  la  coxalgie),  ou  la 
flexion  avec  adduction  et  rotation  interne  (période 
terminale  de  la  coxalgie).  Il  faut  partieuhère- 
ment  noter  que  l’adduction  s’accompagne  très 
souvent  de  rotation  interne,  et  l’abduction  de 
rotation  externe  ;  pourtant  cela  n’est  pas  cons¬ 
tant;  ainsi  dans  la  coxa  vara,  il  y  a  adduction  avec 
rotation  externe. 

2°  Déformations  locales.  —  Elles  doivent,  en¬ 
suite,  être  examinées  de  très  près.  On  inspecte 
successivement  les  différentes  faces  de  la  région, 
le  triangle  de  Scarpa,  la  face  externe,  trochan- 
térienne  ;  la  face  postérieure,  fessière,  sera  mieux 
vue,  le  malade  étant  debout.  Toute  saillie,  toute 
dépression  sera  notée  avec  ses  caractères. 

30  Altérations  des  téguments. — Elles  seront 
enfin  relevées  avec  soin  :  altérations  inflamma¬ 
toires,  traumatiques.  L’existence  d’une  ecchy¬ 
mose,  son  siège,  le  moment  de  son  apparition  sont 
autant  de  facteurs  qui  peuvent,  à  un  moment 
donné,  entrer  en  ligne  de  compte. 

L’inspection  permet  enfin,  dans  certains  cas. 
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de  noter  une  modification  de  longueur  du  membre 
inférieur  malade.  Il  importe  de  savoir,  une  fois 
pour  toutes,  que,  cette  appréciation  de  la  lon¬ 
gueur  du  membre  inférieur,  par  la  vue,  est 
dépourvue  de  toute  valeur.  Il  ne  faut  parler  de 
longueur  du  membre  que  lorsqu’on  a  mesuré 
celui-ci  comme  nous  le  verrons. 

4°  Palpation.  —  Il  faut  maintenant  examiner 
le  membre  inférieur  par  la  palpation.  Ainsi  l’on 
étudie  successivement  les  parties  molles  péri-arti- 
cnlaires,  sur  les  différentes  faces  de  la  jointure,  et 
même  la  fosse  iliaque  interne,  puis  le  squelette  de 
la  hanche,  os  coxal  d’une  part,  extrémité  supérieure 
du  fémur  d’autre  part. 

he  grand  trochanter  est  superficiel  et  facile  à 
explorer  ;  la  tête  fémorale  est  recherchée  dans 
la  partie  supérieure  et  dans  le  miheu  du  triangle 
de  Scarpa.  Il  faut  noter,  dans  cet  examen  du 
squelette,  la  situation  des  parties,  leur  forme,  leur 
sensibilité.  Souvent,  tandis  que,  d’une  main,  on 
explore  le  squelette,  avec  l’autre  on  imprime  au 
membre  inférieur  des  mouvements  de  rotation 
qui  permettent  de  s’orienter  plus  facilement,  en 
particulier  quand  il  s’agit  de  rechercher  la  tête 
fémorale. 

Après  la  palpation,  il  faut  passer  à  Vélude 
des  mouvements.  Et  d’abord  les  mouvements 
spontanés,  volontaires.  On  sait  combien  cette 
recherche  est  capitale  dans  les  lésions  trauma¬ 
tiques  de  la  hanche  ;  le  malade  n’arrive  pas  à 
détacher  le  talon  du  plan  du  lit  ;  et  c’est  là  le 
fait  fondamental  ;  il  ne  faut  pas  se  laisser  trom¬ 
per  par  la  possibihté  d’une  flexion  de  la  cuisse 
sur  le  bassin,  le  malade  ramenant  le  talon  vers 
la  fesse  en  le  traînant  sur  le  lit.  Dans  les  affec¬ 
tions  non  traumatiques,  on  prie  le  malade 
d’exécuter  les  divers  mouvements  de  la  jointure  ; 
mais  là'  c’est  surtout  l’étude  des  mouvements 
provoqués  qui  prend  de  l’importance. 

Donc,  saisissant  d’une  main  le  membre  infé¬ 
rieur  et  appliquant  l’autre  sur  l’épine  iliaque 
antéro-supérieure,  on  imprime  au  membre  infé¬ 
rieur  ses  divers  mouvements  de  flexion,  d’abduc¬ 
tion  et  d’adduction,  de  rotation  interne  et  externe, 
et  l’on  note  le  degré  de  ces  mouvements. 

Tandis  que,  dans  les  lésions  traumatiques,  c’est 
l’absence  absolue  de  mouvements  spontanés, 
l'impotence  fonctionnelle,  qui  domine  la  scène, 
dans  les  affections  non  traumatiques,  c’est,  au 
contraire,  la  limitation  des  mouvements  provoqués 
qui  constitue  le  symptôme  fondamental.  Grâce 
à  la  contracture  musculaire,  bassin  et  cuisse  sont 
solidaires,  et,  lorsqu’on  essaie  de  provoquer  des 
mouvements,  c’est  le  bassin  qui  se  déplace. 

Il  reste  à  faire  la  mensuration  du  membre  infé¬ 


rieur.  Si  l’on  veut  obtenir  de  la  mensuration, 
des  renseignements  précis,  et  éviter,  d’autre  part, 
de  fâcheuses  erreurs,  il  faut  pratiquer  cette  men¬ 
suration  avec  méthode. 

Il  est  indispensable  : 

1°  Que  les  deux  moitiés  du  bassin  soient  symé¬ 
triques,  en  d’autres  termes  que  les  deux  épines 
iliaques  soient  dans  un  même  plan  transversal, 
vertical  et  antéro-postérieur  ;  pratiquement,  le 
malade  étant  sur’ un  plan  bien  horizontal,  on  trace 
la  ligne  xypho-ombihco-pubienne  ;  il  faut  que  la 
ligne  unissant  les  deux  épines  iüaques  soit  exac¬ 
tement  perpendiculaire  à  la  première. 

2°  Que  les  deux  membres  inférieurs  soient 
placés  dans  une  attitude  symétrique.  Si  le  membre 
malade  est  en  abduction  et  qu’on  ne  puisse  la 
corriger,  il  faut  placer  le  membre  sain  dans  une 
abduction  semblable. 

Ceci  fait,  la  mensuration  du  membre  inférieur 
est  faite  en  prenant  la  distance  qui  sépare  l’épine 
iliaque  antéro-supérieure  du  sommet  de  la  malléole 
interne  ou  du  bord  inférieur  du  condyle  interne. 
On  mesure  le  côté  sain  et  le  côté  malade,  exacte¬ 
ment  de  la  même  façon,  et  l’on  obtient  ainsi  la 
modification  de  longueur  réelle  du  membre  infé¬ 
rieur  lésé. 

Supposons,  et  c’est  ce  qui  se  voit  le  plus  fré¬ 
quemment,  qu’il  y  ait  un  raccourcissement  du 
membre  inférieur.  Ce  raccourcissement  ne  peut 
être  dû  qu’à  une  ascension  de  l’extrémité  supé¬ 
rieure  du  fémur,  soit  qu’il  y  ait  luxation,  trau¬ 
matique  ou  pathologique,  de  la  tête  fémorale,  soit 
qu’il  y  ait  fracture  du  col,  permettant  au  fémur 
de  s’élever,  tandis  que  la  tête  reste  dans  le 
cotyle.  Raccourcissement  veut  donc  dire  élévation 
du  trochanter.  Déjà  la  palpation  a  pu  montrer 
le  fait  ;  mais  la  mensuration  va  permettre  de 
fixer  le  degré  de  cette  élévarion,  de  la  mesurer  et 
le  chiffre  obtenu  correspondra  précisément  au 
raccourcissement  obtenu  (approximativement  du 
moins).  D’ascension  du  trochanter  peut  être  appré¬ 
ciée  et  mesurée  de  plusieurs  façons  : 

1°  On  mesure  la  distance  verticale  qui  sépare 
des  deux  côtés  le  sommet  du  trochanter  d’un  point 
symétrique  de  la  crête  ihaque. 

2°  On  trace  la  ligne  de  N^aton-Roser,  qui  va 
de  l’épine  iliaque  antéro-supérieure  à  la  tubéro¬ 
sité  ischiatique  et  qui,  dans  la  semi-flexion  de  la 
cuisse  sur  le  bassin,  affleure  le  sommet  du  tro¬ 
chanter.  Si  celui-ci  est  remonté,  son  sommet 
porte  au-dessus  de  la  ligne. 

3“  Par  le  triangle  de  Bryant.  On  trace,  sur  le 
blessé  couché,  une  ligne  verticale  partant  de 
l’épine  iliaque  antéro-supérieure  ;  une  deuxième 
ligne,  perpendiculaire  à  la  première,  part  du  som- 
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met  du  grand  trochanter  ;  enfin  une  troisième 
ligne,  rhyi)oténuse  du  triangle,  réunit  l’épine 
iliaque  antéro-supérieure  au  sommet  du  tro¬ 
chanter.  Normalement,  les  triangles  de  deux  côtés 
sont  semblables,  lorsqu’il  y  a  raccourcissement, 
ou,  ce  qui  revient  au  même,  ascension  du  grand 
trochanter,  on  conçoit  aisément  les  modifications 
que  subit  ce  triangle,  du  fait  du  déplacement 
du  troclianter. 

En  réalité,  ces  ,  derniers  procédés  sont  super¬ 
flus.  Si  l’on  trouve  le  sommet  du  trochanter,  et 
c’est  le  seul  point  qui  soit  parfois  difficile,  on  voit 
aisément,  en  comparant  avec  le  côté  opposé, 
l’élévation  de  l’os. 

La  mensuration  du  membre  inférieur  a  permis 
de  constater  l’existence  du  raccourcissement. 
L’étude  de  l’élévation  du  trochanter  a  permis 
de  préciser  en  partie  le  siège  du  raccourcissement, 
d’affirmer  qu’il  est  dû  à  une  élévation  du  fémur 
tout  entier,  avec  ou  sans  la  tête. 

Il  est  bon,  pour  éviter  toute  erreur,  de  mesurer 
la  longueur,  non  plus  du  membre  inférieur,  mais 
du  fémur,  en  prenant  la  distance  qui  sépare  le 
sommet  du  trochanter  du  bord  inférieur  du  con- 
dyle  externe.  Les  deux  fémurs  sont-ils  égaux,  il 
n’y  a  pas  de  doute,  le  raccourcissement  est  bien 
dû  à  une  élévation  de  tout  le  fémur.  Dans  cer¬ 
tains  cas,  au  contraire  (fracture  sous-trochanté- 
rienne),  on  trouvera  un  raccourcissement  du 
fémur,  égal  au  raccourcissement  du  membre  ; 
c’est  que  l’ascension  s’est  faite  en  plein  fémur, 
le  sommet  du  trochanter  n’a  pas  bougé.  En 
somme,  le  raccourcissement  du  membre  inférieur 
peut  s’accompagner,  soit  d’une  élévation,  de 
quantité  égale,  du  sommet  trochantérien,  soit 
d’un  raccourcissement,  de  quantité  égale,  du 
fémur,  et  il  est  utile  d’être  fixé  sur  les  trois  élé¬ 
ments  de  ce  mode  d’examen. 

•  I,a  mensuration  faite,  il  faut,  toutes  les  fois 
que  cela  est  possible,  sans  faire  souffrir  le  malade, 
mettre  celui-ci  debout  et  le  faire  marcher.  On  peut, 
là  encore,  obtenir  des  renseignements  pré¬ 
cieux  :  déformation  de  la  région  fessière,  attitude 
spéciale  que  prend  le  malade,  démarche  particu¬ 
lière  (coxalgie,  luxation  congénitale). 

Il  est  une  dernière  exploration  qu’il  ne  faut 
jamais  oublier,  particulièrement  lorsqu’il  s’agit 
d’une  lésion  traumatique  de  la  hanclie,  c’est  le 
toucher  rectal.  Bien  des  fractures  du  cotyle, 
des  luxations  centro-cotyloïdiennes  passent  ina¬ 
perçues,  si  on  omet  de  mettre  un  doigt  dans 
l’anus  ;  il  faut  donc  avoir  pour  principe  de  pra¬ 
tiquer  le  toucher  rectal  dans  toutes  les  affections 
de  la  hanche,  sauf  dans  les  cas  où  il  est  acquis 
que  cette  recherclie  ne  peut  être  d’aucune  utilité. 


PRATIQUE  BACTÉRIOLOGIQUE 

NOTIONS  GÉNÉRALES 

DE  L’ANALYSE  BACTÉRIOLOGIQUE 
DU  LIQUIDE 
CÉPHALO-RACHIDIEN 

le  D'  Ch.  DOPTER, 

Médecin-major  de  première  classe. 

La  clinique  révèle  facilement  l’existence  d’un 
syndrome  méningé,  mais  elle  est  souvent  impuis¬ 
sante  à  assurer  le  diagnostic  étiologique  de  la 
méningite  traduite  par  ce  syndrome.  Or,  la  recher¬ 
che  de  l’agent  pathogène  d’un  processus  ménin¬ 
gé  est  indispensable  à  connaître  pour  instituer 
un  traitement  rationnel,  et,  à  l’occasion,  imposer 
des  mesures  prophylactiques. 

Nombreuses  sont  les  variétés  de  microbes  capa¬ 
bles  de  l’engendrer.  En  dehors  du  méningocoque 
et  des  pseudo-ménigocoques,  dont  la  recherche  fera 
l’objet  d’un  article  spécial,  les  microbes  de  la  sup¬ 
puration  ordinaire  peuvent  provoquer  une  mé¬ 
ningite,  soit  primitive,  soit  secondaire  à  une  sep¬ 
ticémie,  à  une  rhinite,  une  otite,  un  abcès  céré¬ 
bral,  etc.  :  le  streptocoque,  le  staphylocoque,  le  pneu¬ 
mocoque,  le  pneumobacille  sont  coutumiers  du 
fait  ;  on  connaît  encore  les  localisations  méningées 
du  colibacille,  du  bacille  typhique,  du  tétragène, 
du  bacille  de  Pfeiffer;  en  quelques  observations, 
on  a  retrouvé  du  gonocoque  authentique  ; 
on  cite  quelques  faits  où  l’actinomycose  est 
en  cause  ;  la  tuberculose  des  méninges  est  une  in¬ 
fection  courante.  Enfin,  il  faut  rappeler  les  réac¬ 
tions  qui  se  produisent  au  cours  de  maladies  dont 
les  germes  sont  inconnus,  poliomyélite,  oreillons, 
sans  omettre  ceux  qui, bien  que  connus,  nesontpas 
décelables,  comme  dans  la  méningite  syphilitique. 

Or  si,  en  certains  cas,  la  clinique  seule  peut 
mettre  le  praticien  sur  la  voie  du  diagnostic,  le  plus 
souvent,  pour  confirmer  nettement  ce  dernier,  il 
faut  avoir  recours  aux  méthodes  de  laboratoire  ; 
c’est  à  l’analyse  bactériologique  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  qu’il  convient  de  s’adresser. 

Prélèvement  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien.  —  Le  prélèvement  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  s’effectue  en  pratiquant  une  fonction  lom¬ 
baire.  En  voici  la  technique  : 

Elle  peut  s’effectuer,  le  malade  étant  assis  ou 
couché  : 

Dans  le  premier  cas  (fig.  1),  le  malade  s’asseoit 
sur  le  bord  du  lit,  tournant  le  dos  à  l’opérateur,  les 
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bras  accolés  au  tronc,  les  jambes  pendantes,  la  tête 
fléchie  ;  la  colonne  vertébrale  courbée  en  avant 
pour  «  faire  le  gros  dos  »,  attitude  qui  exagère  l’é¬ 
cartement  des  apophyses  épineuses.  Cette  posi¬ 
tion  assise,  très  comn'.ode  pour  l’opérateur,  est 


Ponction  loml)aire  dans  la  position  assise  (fig.  i). 


souvent  impossible  à  réaliser  pour  un  malade 
atteint  de  méningite.  De  plus,  elle  expose  à  des 
syncopes,  puis,  quand  l’aiguille  a  pénétré  dans  le 
canal  rachidien,  à  une  issue  trop 
brusqi'.e  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien,  habituellement  en  hyper¬ 
tension. 

he  décubitus  latéral  est  donc 
préférable.  I.e  malade  est  couché 
(flg.  2)  sur  lé  bord  du  lit  ;  les  cuisses 
sont  fortement  fléchies 
domen,  les  jambes  sur  les  cuisses, 
la  tête  sur  le  thorax.  Ici  encore  le 
sujet,  en  faisant  le  gros  dos,  écarte 
ses  apophyses  épineuses.  I^a  tête 
repose  sur  un  traversin  pas  trop 
élevé. 

Enfin  on  aura  recours  à  un  aide 
pour  maintenir  le  sujet  et  l’empê¬ 
cher  de  faire  des  mouvements 
brusques  au  moment  de  la  piqûre. 

On  aseptise  soigneusement  le  diamp  opératoire  ; 
on  savonne,  puis,  après  avoir  essuyé,  on  lave  avec 
un  coton  hnbibé  d’alcool-éther,  puis  au  sublimé. 
Chez  les  sujets  hyperesthésiques,  il  est  utile 


de  projeter  du  chlorure  d’éthyle  au  point  de 
la  piqûre  des  téguments.  En  certains  cas,  où 
l’agitation  du  malade  est  extrême,  l’interven¬ 
tion  ne  peut  être  effectuée  qu’à  la  condition 
de  lui  i)ratiquer  au  préalable  une  injection  de 
mori)hine. 

On  repère  ensuite  l’espace  intervertébral  où  l’ai¬ 
guille  sera  introduite.  D’espace  de  choix  est  celui 
qui  sépare  la  4®  de  la  5®  vertèbre  lombaire.  Pour 
le  trouver,  il  sufiit  de  joindre  par  une  ligne  hori¬ 
zontale  la  partie  la  plus  élevée  des  deux  crêtes 
iliaques  ;  elle  passe  habituellement  par  le  sommet 
de  l’apophyse  épineuse  de  la  4®  lombaire  ;  l’espace 
situé  au-dessous  est  celui  que  l’on  doit  choisir 
(fig-  3)- 

Entre  temps,  l’opérateur  s’est  muni  d’une  ai¬ 
guille  dite  à  ponction  lombaire  :  aiguille  de  Tufiier 
ou  de  Krœnig. 

I/aiguille  de  Tufiier  (fig.  4)  est  une  aiguille 
de  platine,  longue  de  8  centimètres  de  long,  et 
mesurant  un  millimètre  de  diamètre  extérieur  ; 
l’extrémité  piquante  est  taillée  en  biseau  court. 
Elle  est  munie  d’un  mandrin  intérieur,  petit  fil 
métalhque  résistant. 

D’aiguille  de  Krœnig  (fig.  5)  est  analogue,  mais 
elle  est  munie  d’un  robinet  destiné  à  modérer 
l’issue  du  liquide  quand  l’hypertension  du  liquide 
céphalo-rachidien  est  trop  considérable,  et  à 
éviter  ainsi  les  accidents  dus  à  une  décompression 
trop  brusque. 

D’aiguille  qu’on  emploie,  doit  être  stérilisée  à 
l’autoclave  à  120®  pendant  \dngt  minutes.  Dans 


la  pratique  courante,  une  ébullition  '  d’une  demi- 
heure  est  suffisante.  D’opérateur,  qui  a  assuré 
l’antisepsie  de  .ses  mains,  est  alors  prêt  pour  la 
ponction  :  de  l’index  de  la  main  gauche,  il  repère 
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l’espace  intervertébral  qu’il  a  choisi  ;  de  la  main 
droite,  il  prend 
comme  une  plume  à 
écrire  l’aiguille  mu¬ 
nie  de  son  mandrin 
et  pique  les  tégu¬ 
ments  sur  la  ligne 
médiane.  Après  ce 
premier  temps,  il 
l’enfonce  alors  pro¬ 
fondément,  d’avant 
en  arrière,  et  légè¬ 
rement  de  bas  en 
Kopùres  pour  la  ponction  lombaire  haut  :  il  traverse 
(fig.  3)-  ainsi  le  ligament 

interépineux  ;  puis 
l’aiguille  est  momentanément  arrêtée  sur  le  li¬ 
gament  jaune  qui  offre  une  certaine  résistance  à 
la  pénétration  :  on  pousse  alors  un  peu  plus 
fortement;  on  éprouve  la  sensation  de  traverser 
une  barrière  à  consistance  cartilagineuse;  aus- 

^  - - - - - - - 

Aiguille  de  Tuilier  (lig.  4). 


Aiguille  de  Krœnig  (fig.  5). 

sitôt  cette  sensation  perçue,  l’aiguille,  qui  a  tra¬ 
versé  du  même  coup  la  dure-mère  et  les  feuillets 
de  l’araclmoïde,  tombe  dans  l’espace  sous-ara¬ 
chnoïdien.  On  retire  le  mandrin,  et  le  liquide 
s’écoule  par  l’extrémité  de  l’aiguille  ouverte  à 
l’extérieur  (i).  On  en  recueille  ainsi  5  à  10  cen¬ 
timètres  cubes  dans  un  tube  stérile. 

ha  piqûre  peut  encore  être  pratiquée,  non  plus 
sur  la  ligne  médiane,  mais  à  un  centimètre  de  cette 
dernière  ;  on  dirige  alors  l’aiguille  uir  peu  obli¬ 
quement  en  haut  et  en  dedans  pour  la  faire  passer 
entre  les  lames  vertébrales. 

Expédition.  — •  Pour  l’expédition,  boucher  her¬ 
métiquement  le  tube  à  l’aide  d’un  bouchon  de 
caoutchouc  ou  de  liège  ;  prendre  les  précautions 
stipulées  par  la  circulaire  du  Ministre  de  l’Intérieur 
du  2  février  1912,  c’est-<à-dire  :  entourer  le  tube 
d’ouate  et  l’introduire  dans  une  .étui  métallique, 
et  placer  celui-ci  dans  une  boîte  de  bois  parfaite¬ 
ment  close. 

(i)  Parfois,  bien  que  l’aiguille  se  trouve  dans  la  cavité, 
le  liquide  ne  s’écoule  pas.  Hn  ce  cas,  son  extrémité  piquante 
peut  être  bouchée  par  du  tissu  adipeux,  reaieilli  dans  la 
traversée  ;  on  enfonce  alors  lé  mandrin  pour  dégager  l’ori¬ 
fice.  Ou  bien,  l’aiguille,  poussée  trop  loin,  s’est  engagée  dans 
les  interstices  des  nerfs  de  la  queue  du  clieval;  il  suffit  de 
l’attirer  légèrement  à  soi  et  le  liquide  s’écoule  librement. 


Cet  envoi  devra  être  fait  le  plus  rapidement 
possible  après  avoir  recueilH  le  üquide  céphalo¬ 
rachidien,  et  par  les  voies  les  plus  directes. 

Expertise  bactériologique.  —  Que  le  liquide 
céphalo-rachidien  soit  clair  ou  trouble,  on  doit 
toujours  le  soumettre  à  la  centrifugation,  dans  des 
tubes  effilés  (fig.  6).  Centrifuger  pendant  dix  à 
quinze  minutes  quand  le  liquide  est  clair  ;  une 
centrifugation  de  cinq  minutes  suffit,  quand  il  est 
trouble,  pour  obtenir  un  culot  très  appréciable, 
sinon  abondant. 

Après  centrifugation,  décanter  le  liquide  surna¬ 
geant,  soit  avec  une  pipette  stérile,  soit  simplement 
en  renversant  le  tube  obliquement  ;  le  culot  restera 
dans  la  partie  effilée  du  tube,  où  il. pourra  être  fa¬ 
cilement  prélevé  pour  l’examen  (fig.  7) . 

Examen  direct.  —  Avec  une  pipette  fine,  puiser 
tout  ou  partie  du  culot,  fltaler 
soigneusement  sur  plusieurs  lames, 
pour  en  faire  des  frottis  minces  et 
unifonnes.  baisser  sécher,  fixer 
à  l’alcool-éther.  Co¬ 
lorer. 

Faire  tout  d’abord 
une  coloration  simple , 

. .  ’  à  la  thionine  phéni- 

quée  par  exemple,  qui 
par  les  constatations 
cytologiques  et  mi¬ 
crobiennes  qu’elle  assure,  donnera 
au  diagnostic  une  certaine  orien¬ 
tation. 

Deux  éventualités  peuvent  se 
produire  ; 

1“  he  frottis  examiné  montre 
une  leucocytose  variable,  suivant 
les  cas,  en  qualité  ou  en  quantité 
(polynucléose  ou  lymphocydose) 
et  absence  complète  de  microbes. 

Dans  ce  cas,  plusieurs  hypo¬ 
thèses  sont  à  envisager  : 

S’il  existe  de  la  polynucléose 
prédominante,  noter  avec  soin 
l’état  des  polynucléaires;  ils  peu¬ 
vent  être  nonnaux  ou  altérés. 

S’ils  sont  normaux,  penser  à  la 
méningite  aseptique  de  Widal  et  de 
ses  élèves.  S’ils  sont  altérés,  ils 
peuvent  être  le  reflet  d’ime  mé¬ 
ningite  microbierme,  mais  dont  les 
microbes,  très  rares,  passent  ina¬ 
perçus:  c’est  ce  qui  arrive  parfois 
dans  la  méningite  méningococ- 


Tube  effilé  pour 
cenlrifugatioii 
(grandeur  natu¬ 
relle).  I,a  cen¬ 
trifugation  a  été 
effectuée  :  daus 
le  fond  du  tube 
le  culot  de  cen¬ 
trifugation  ;  au- 
dessus,  le  liqui¬ 
de  céphalo-ra- 
diidien  éclairci 
(fig.  6). 


cique. 
En  ( 


de  lymphocytose  prédominante 
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exclusive,  penser  à  la  méningite  tuberculeuse,  où  le 
bacille  de  Koch  n’est  décelable  que  par  des  procédés 
spéciaux  (fig.  8) .  On  effectuera  alors  une  coloration 
par  la  méthode  de  Ziehl,  comme  pour  mettre  en 
é\ûdence  le  bacille  tuberculeux  dans  les  crachats. 


Manière  de  recueillir  le  culot  de  centrifugation  après  décan¬ 
tation  du  liquide  surnageant  (fig.  y). 

Cette  technique  permet  de  le  déceler  assez  fré¬ 
quemment  et  d’établir  ainsi  d’emblée  le  diagnostic. 

Si  cette  recherche  reste  négative,  il  faut  envisa¬ 
ger  diverses  hypothèses  :  celles  d’une  méningite 
syiihilitique,  saturnine,  ourlienne,  enfin  d’une 
réaction  méningée  amicrobienne  survenant  au 
cours  d’infections  diverses  (pneumonie,  broncho¬ 
pneumonie,  scarlatine,  rougeole,  érysipèle,  etc.). 

2°  he  frottis  montre  une  leucocytose  encore  va¬ 
riable  (polynucléaires  ou  lymphocytes),  mais 
aussi  des  microbes  :  cocci  isolés  ou  en  grappes,  en 
chaînettes,  en  diplocoques,  en  tétrades,  bâtonnets 
divers,  tous  ces  germes  pouvant  être  contenus 


I,iquidc  céphalo-rachidien  dans  la  memngite  tuberculeuse. , 
I^ymphocytose  prédominante.  Bacilles  de  Kodi  révélés  par 
la  coloration  de  Ziehl  (fig.  8). 


dans  l’intérieur  des  pol3mucléaires  ou  de  larges 
cellules  endothéliales,  ou  extracellulaires. 

En  ce  cas,  colorer  une  nouvelle  lame  par  la 
méthode  de  Gram  avec  suraddition  de  fuchsine 
de  Ziehl  diluée  à  i/'io,  pour  déterminer  si  les  m.i- 
crobes  décelés  se  rangent  dans  l’une  ou  l’autre  ca¬ 


tégorie  des  germes  prenant  ou  ne  prenant  pas  le 
Gram. 

On  pourra  déjà  ainsi  diagnostiquer  la  présence 


Polynucléose.  Streptocoques  (fig.  g). 

du  staphylocoque,  du-  streptocoque,  sans  avoir 
besoin  de  recourir  aux  cultures  ;  mais,  pour  tous 
les  autres  germes,  celles-ci  s’imposent  pour  arriver 
à  les  identifier  complètement. 

Mise  en  culture.  —  Suivant  la  nature  des  ger- 


Biquide  céphalo-rachidien  dans  un  cas -de  méningite  pneu- 
mococdquc..  Pneumocoques  abondants  (prenant  le  Gram) 
(fig.  lo). 


mes  rencontrés  à  l’examen  microscopique,  on 
recourra  à  des  milieux  différents. 

Si  l’on  a  constaté  un  coccus  en  grain  de  café, 
ne  prenant  pas  le  Gram,  suspect  par  conséquent 
d’être  du  méningocoque,  ou  du  pseudo-méningo¬ 
coque,  ou  du  gonocoque,  on  ensemencera  en 
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gélose-ascite  (3  parties  de  gélose  pour  i  partie 
d’ascite),  ou  en  gélose-sang. 

lîn  cas  de  diplocoque  lancéolé,  encapsulé, 
prenant  le  Gram,  penser  au  pneumocoque,  et  en¬ 
semencer  sur  gélose  ordinaire,  ou  de  préférence 
en  gélose-ascite  où  les  colonies  se  développent  plus 
abondamment. 

S’il  s’agit  d’un  bâtonnet  qui  peut  être  du  bacille 
typhique,  du  coli-bacille,  du  pneumobacille,  du 
pyocyanique,  etc.,  on  peut  se  contenter  d’ense¬ 
mencer  en  gélose  ordinaire. 

D’après  Bezançon  et  Griffon,  on  pourra  utiliser 
la  gélose-sang  pour  cultiver  le  bacille  tuberculeux. 

Quel  que  soit  le  milieu  employé,  on  en  ensemen¬ 
cera  largement  la  surface  à  l’aide  de  la  plus  grande 
partie  du  culot  de  centrifugation  obtenu. 

Mettre  à  l’étuve  à  37°. 

Au  bout  de  vingt-quatre  à  trente-six  ou 
quarante-huit  heures,  des  colonies  ont  poussé, 
il  faut  les  identifier.  En  prélever  une  parcelle, 
l’émulsionner  dans  une  gouttelette  d’eau  versée 
sur  une  lame.  Colorer.  Selon  le  microbe  constaté, 
repiquer  la  colonie  sur  divers  müieux  capables 
d’assurer  sa  détermination  exacte  ;  recourir  au  be¬ 
soin  à  l’inoculation  à  l’animal  et  à  la  recherche 
de  ses  propriétés  biologiques  spécifiques. 

Inoculations  à  l’animal.  —  On  peut  inoculer 
ces  cultures,  mais  aussi  parfois  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  total.  Ces  inoculations  de  liquide  cépha¬ 
lo-rachidien  sont  indiquées  surtout  pour  la  recher¬ 
che  du  pneumocoque  ;  les  résultats  qu’elles  don¬ 
nent  sont  très  rapidement  obtenus  ;  il  suffit  d’en 
introduire  i  à  2  centimètres  cubes  sous  la  peau, 
ou  1/4  à  1/2  centimètre  cube  dans  le  péritoine 
d’une  souris,  pour  conférer  à  cette  dernière  une 
septicémie  mortelle  en  vingt-quatre  à  trente-six 
heures. 

•  Pour  la  recherche  de  la  tuberculose,  suivre  la 
technique  de  Wîdal:  injecter  dans  le  péritoine 
d’un  cobaye  10  centimètres  cubes  de  liquide  cépha¬ 
lo-rachidien.  Si  le  bacille  de  Koch  est  en  jeu, 
l’animal  présentera,  au  bout  de  quelques  semaines, 
une  tuberculose  péritonéale,  puis  généralisée,  avec 
les  lésions  connues.  Mais  les  résultats  ne  peuvent 
être  constatés  que  tardivement,  ce  qui  rend  cette 
inoculation  impraticable  pour  un  diagnostic  rapi¬ 
de. 

On  peut  encore  employer  le  procédé  de  Nattan- 
Earrier  et  Griffon  et  injecter  quelques  gouttes 
du  liquide  dans  la  mamelle  d’un  cobaye  femelle 
en  lactation  ;  s’il  véhicule  du  bacille  de  Koch,  une 
tuberculose  rapide  de  la  mamelle  se  déclare,  et, 
au  bout  de  huit  à  dix  jours,  l’examen  du  lait  mon¬ 
tre  des  bacilles  tuberculeux  décelables  par  la 
méthode  de  coloration  habituelle. 
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Transmission  de  la  fièvre  typhoïde 
par  les  mouches. 

Ea  possibilité  de  l’éclosion  d’épidémies  typhoï¬ 
diques  par  suite  de  la  contammation  spécifique 
est  admise  par  tous  les  épidémiologistes,  mais 
jusqu’alors  peu  de  faits  positifs  sont  venus  démontrer 
le  bien  fondé  de  cette  hypothèse.  Aussi  est-il  mté- 
ressant  de  relater  l’épidémie  suivante  où  l’infection 
par  ces  insectes  s’est  effectuée  d’mie  façon  indu¬ 
bitable. 

E.  W.  CoCHRANE  {Journal  of  the  Royal  Army 
medical  Corps,  1912,  n»  3)  a  observé  aux  îles  Ber¬ 
mudes  une  petite  épidémie  de  fièvre  typhoïde  qui 
a  éclaté  dans  la  famille  de  deux  officiers  ;  les  enfants, 
les  domestiques  et  les  ordonnances  furent  atteints 
successivement.  On  conunença  par  incriminer  la 
mauvaise  qualité  de  l’eau.  On  ne  put  s’arrêter  à  cette 
interprétetion,  car  les  deux  ménages  s’alimentaient 
à  une  eau  d’origine  différente.  Ea  contamination 
par  le  lait  dut  de  même  être  écartée,  car  chacune 
de  ces  deux  familles  possédait  xme  vache  laitière 
pom  sa  consommation. 

E’enquête  apprit  que,  dans  une  maison  contiguë, 
deux  cas  de  fièvre  typhoïde  s’étaientproduits  quelque 
temps  auparavant.  En  raison  de  la  direction  habi¬ 
tuelle  des  vents  au  moment  où  l’épidémie  en  question 
fut  observée,  on  pensa  au  rôle  possible  des  mouches. 

Plusieurs  mouches  furent  recueillies  dans  la  cui¬ 
sine  des  ménages  contaminés,  dans  le  logement  des 
ordonnances,  etc.  Elles  furent  soumises  à  l’examen 
bactériologique.  E’auteur  ne  tarda  pas  à  déceler  sur 
leurs  téguments  le  bacille  d’Ebertli.  Ea  preuve 
était  donc  faite,  et  le  doute  n’était  plus  possible. 
C’étaient  les  mouches  contaminées  par  les  latrines 
de  la  maison  voisine  qui  avaient  transmis  l’infection. 

'  D’ailleurs,  ces  latrines  furent  désinfectées,  et 
l’épidémie  cessa. 

C.  Dopter. 

Diagnostic  radiographique  de  la  maladie 
de  Hirschsprung. 

E’étude  radiographique  des  maladies  de  l’appareil 
digestif  se  pratique  après  ingestion  ou  introduction 
par  voie  rectale  de  bouillie  contenant  des  substances 
(sels  de  bismuth)  arrêtant  les  Rayons  X  ;  cet  artifice 
donne  la  possibilité  de  voir,  sur  l’écran  radioscopique, 
des  images  anatomiques  et  fonctionnelles  exactes 
des  différents  segments  du  canal  gastro-intestinal. 
Cette  technique  a  été  appliquée  avec  profit  dans  la 
maladie  de  Hirschsprmig. 

Une  note  de  M.  Gino  Pieri,  assistant  à  la  Clinique 
pédiatrique  de  l’Université  de  Rome,  montre  que, 
dans  certains  cas,  cet  artifice  n’est  cependant  pas  in¬ 
dispensable  à  l’étude  radiographique  du  côlon  [Ri- 
vista  Ospedaliera,  15  avril  1912). 

E’observation  de  cet  auteur  concerne  un  enfant 
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de  huit  jours  qui,  selon  toute  vraisemblance  était  por¬ 
teur  d’un  mégacôlon  congénital.  Cet  enfant  avait 
émis  son  méconium  tout  de  suite  après  sa  naissance; 
le  second  jour  de  sa  vie,  il  n’eut  pas  de  défécation  ; 
au  troisième  jour,  deux  évacuations  spontanées  ;  les 
deux  jours  suivants,  constipation  absolue,  malgré  les 
purgatifs  et  les  lavements  ;  le  sixième  jour,  on  obtint 
une  selle  après  des  lavements  huileux  et  glycérinés. 
Avec  cet  état  de  constipation  opiniâtre  s’accordait 
le  gros  ballonnement  de  l’abdomen  ;  l’introduction 
de  la  canule  rectale  ne  rencontrait  aucun  obstacle  ; 
l’enfant  n’avait  jamais  présenté  de  vomtssements. 

M.  Gino  Pieri  se  proposa  de  confinner  le  diagnostic 
probable  de  maladie  de  Hirschsprung  par  la  radio¬ 
graphie.  Mais  il  pouvait  y  avoir  du  danger  et  des 


KadioBTaphie  de  l’abdomen  d'im  enfant  atteint  de  maladie 
de  Hirsclispnmg. 


inconvénients,  chez  un  enfant  si  jeune,  à  administrer 
une  bouillie  de  bismuth  par  la  bouche  ;  le  danger 
n’était  pas  moindre,  vu  l’énorme  distension  de  l’in¬ 
testin,  d’introduire  la  pâte  bismutliée  par  voie  rec¬ 
tale.  Par  contre,  il  y  avait  tout  lieu  de  croire  qu’en 
raison  des  différences  d’opacité  des  tissus  et  des  gaz, 
le  segment  d’intestm  dilaté  pourrait  donner  une  ima¬ 
ge  radiographique  suffisamment  apparente. 

I/’auteur  fit  donc  la  radiographie  de  l’abdomen 
de  l’enfant  ;  il  se  servit  d’un  tube  de  Müller  de  la  du¬ 
reté  de  six  Walther  et  distant  de  la  plaque  de  40  cen¬ 
timètres  ;  ne  disposant  pas  d’un  appareil  pour 
l’épreuve  instantanée.l’auteur  immobilisa  l’enfant  au 
moyen  d’une  légère  narcose  éthérée,  et  il  donna  à  la 
plaque  une  exposition  de  quatre-vmgt-dix  secondes. 


lye  résultat  s’est  trouvé  plemement  correspondre 
à  ce  qui  avait  été  supposé;  sur  l’image  radiographique 
on  voit  nettenent  l’image  du  côlon  énonnément 
dilaté,  depuis  le  cæcum  jusqu’à  l’S  iliaque  ;  le 
maxhnum  de  la  dilatation  siège  au  niveau  de  l’angle 
splénique  ;  le  côlon  dilaté  est  représenté  sur  l’image 
radiographique  par  une  série  de  taches  claires,  de 
forme  arrondie. 

Quelques  jours  plus  tard,  l’enfant  fut  pris  d’unegas- 
tro-entérite  grave  (vomissements,  diarrhée  fétide) 
et  il  mourut  au  17'  jour  de  son  âge  avec  des  signes 
de  sclérème  diffus. 

Il  valait  la  peine  de  rendre  compte  de  cet  essai 
heureux  de  diagnostic  radiographique  dans  la  mala¬ 
die  de  Hirschsprung,  tant  parce  qu’il  représente  une 
simplification  de  la  technique  employée  jusqu’à  ce 
jour,  que  parce  que  l’idée  de  radiographier  l’abdo¬ 
men  dans  le  but  de  préciser  les  segments  de  l’intes¬ 
tin  dilaté  par  les  gaz  peut  trouver  également  son  uti¬ 
lisation  pour  le  diagno.stic  du  siège  de  certaines 
occlusions. 

F.  Iv. 

La  langue  scrotale  chez  les  enfants. 

La  langue  scrotale  reste  une  curiosité  patholo¬ 
gique.  «  On  Sait  bien  ce  qu’elle  n’est  pas.  on  ne  voit 
pas  encore  ce  qu’elle  est  »,  conclut  le  Dr  Comby 
à  la  fin  d’une  étude  où,  après  avoir  relaté  15  obser¬ 
vations  personnelles,  il  essaie  d’élucider  la  patho¬ 
génie  de  cette  bizarre  affection  [A  rchives  de  méde¬ 
cine  des  Enfants,  mars  1912).  Il  rappelle  d’abord 
les  différents  aspects  de  la  langue  scrotale  :  fi.ssures 
dispersées  en  tous  sens  rappelant  le  scrotum  con¬ 
tracté,  sillons  transversaux  rappelant  les  nervures 
d’une  feuille  {langue  foliacée)  ;  fissures  discrètes, 
localisées  soit  aux  bords,  soit  à  la  face  dorsale 
(forme  fruste).  Aucun  symptôme  ne  révèle  sou  exis¬ 
tence  ;  aucune  modification  dans  les  fonctions  de 
l’organe  ;  aucune  douleur,  sauf  dans  deux  cas  où 
l’enfant  accusait  une  légère  sensation  de  cuisson 
au  contact  d’aliments  acides.  La  langue  scrotale 
est  une  affection  congénitale,  familiale  souvent.  Cinq 
fois  la  mère  présentait  la  même  lésion  ;  deux  fois  le 
père,  une  fois  le  grand-père.  Ce  caractère  contribue  à 
différencier  la  langue  scrotale  de  la  desquamation 
linguale.  Celle-ci,  de  plus,  apparaît  plus  tardivement  ; 
elle  a  une  forme  cerclée  et  une  évolution  poly¬ 
cyclique,  et  elle  reste  essentiellement  superficielle, 
sans  participation  du  derme  de  la  muqueuse.  Ces 
deux  états  peuvent  coexister.  Leurs'  caractères 
communs  d’insensibilité,  de  latence,  les  ont  fait 
attribuer  tous  les  deux  à  la  syphilis.  Or,  aujourd’hui 
la  glossite  épithéliale  marginêe  ou  desquamation  lin¬ 
guale  est  nettement  attribuée  à  une  mycose.  Quant  à 
la  langue  scrotale,  si  des  langues  S3q3hilitiques  la 
rappellent,  on  ne  trouve  pas  la  syphilis  dans  les 
antécédents  des  malades  ;  de  plus,  on  note  l’absence 
de  la  langue  scrotale  chez  des  enfants  syphilitiques 
et  l’échec  du  traitement  .spécifique. 

Que  serait  donc  la  langue  scrotale  ?  Un  néo- 
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plasme  ?  Non,  car  c’est  mie  lésion  bénigne  qui 
n’évolue  pas.  Comby  rapproche  la  langue  scrotale 
congénitale  d’une  langue  semblable  non  familiale 
ni  congénitale,  apparaissant  chez  les  mongoliens 
tardivement,  à  la  suite  de  frottements  de  la  langue 
contre  les  dents,  de  mouvements  désordonnés  qui 
créent  mécaniquement  des  crevasses,  des  déforma¬ 
tions  variées  de  l’organe.  Il  la  rapproche  égalanent 
de  l’ichtyose,  malformation  de  la  peau,  congénitale 
et  indolente.  X.  C01.ANÊRI. 

Les  ostéo-arthropathies  du  tabes. 

C’était  un  dogme,  il  y  a  peu  de  temps  encore,  que 
toute  ostéoathropathie  survenant  chez  un  tabétique 
était  l’expression  d’un  trouble  trophique  dû  aux 
lésions  nerveuses  du  tabes.  Non  seulanent  chez  un 
malade  atteint  d’ime  artluropatliie  ayant  les  carac¬ 
tères  classiques  et  présentant  en  même  temps  l’un 
quelconque  des  autres  ssmiptômes  de  la  série  tabéti¬ 
que  on  n’hésitait  2Jas  à  affirmer  la  maladie  de  Du- 
chenne,  mais  011  allait  même  jusqu’à  décrire  des  ta¬ 
bes  monosymptomatiques  dont  tout  le  tableau  se  ré- 
smnait  dans  les  lésions  articulaires.  Babinski,  en 
1909,  émit  pourtant  quelques  doutes  sur  la  valeur 
de  cette  conception. 

C’est  alors  que  l’mi  de  ses  meilleurs  élèves,  le  D' A. 
Barré  aborde  cette  mtéressante  question.  Durant 
plus  de  deux  années  il  étudie  les  arthropatliies  dites 
tabétiques.  Il  en  observe  chez  des  ataxiques  évidents, 
mais  il  en  trouve  aussi  un  nombre  important 
chez  des  sujets  syphilitiques  n’ayant  aucun  signe 
de  tabes.  Plusieiurs  furent  présentés  à  la  Société  de 
neurologie.  Il  réunit  aujourd’hui  en  un  volume  ses 
fructueuses  et  importantes  reclierches  cliniques  et 
anatomiques  (Thèse  Paris  1912,  Steinheil,  édit.). 

Précisant  les  caractères  de  certains  signes  de  ces 
arthroijatliies,  A.  Barré  voit  que,  contrairement  à 
l’opinion  classique,  il  existe  souvent  des  phénomènes 
douloureux,  articulaires  et  osseux  au  moment  de 
leur  formation.  Les  malades  ont  beaucoup  moins  de 
troubles  de  la  sensibilité  qu’on  ne  l’a  prétendu.  Il  y 
a  d’ordinaire,  dans  leurs  articulations  attemtes,  une 
crépitation  à  gros  éléments  due  aux  lésions  des  sur¬ 
faces  cartilagineuses  en  présence.  L’épanchement 
est  très  souvent  hématique,  à  formule  cytologique 
variable,  mais  avec  réaction  de  Wassennann  positive. 
L’artliropathie  à  type  tabétique,  sans  tabes,  se  ren¬ 
contre  chez  des  syphilitiques.  Si  elle  survient  dans  le 
tabes,  elle  emprunte  un  cachet  spécial  à  la  maladie  : 
la  laxité  articulaire  est  fonction  de  l’hypotonie, 
l’hidolence  ressortit  aux  troubles  de  la  sensibilité 
profonde. 

ContrairemeJit  à  l’opinion  reçue,  un  épanchement 
sanguin  énorme  accompagne  souvent  la  fracturespon- 
tanée  tabétique  à  sou  début.  Les  lésions  osseuses  res¬ 
tent  souvent  lùnitées  à  une  seule  extrémité  articu¬ 
laire.  La  conception  du  mal  perforant  doit  être  aussi 
modifiée,  car  la  lésion  des  tégmuents  est  précédée  de 
troubles  ostéo-arthropathiques  des  orteils  du  même 
type  que  ceux  des  grandes  articulations. 
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Partant  de  ces  constatations  cliniques,  A.  Barré 
est  porté  à  cherclier  ailleurs  que  dans  le  système 
nerveux  la  cause  des  lésions  ostéo-articulaires  des  ta¬ 
bétiques  et  des  syphihtiques  non  tabétiques.  Dans 
la  jointure,  il  étudie  les  différentes  étapes  du  dévelojî- 
pement  de  l’ostéophyte  né  le  plus  souvent  des  franges 
de  la  synoviale.  Dans  les  extrémités  osseuses,  il  cons¬ 
tate  des  hémorragies  importantes  et  des  tassements 
du  tissu  spongieux.  Il  remarque,  par  contre,  que  dans 
plusieurs  de  ses  cas  les  lésions  nerveuses,  médullaires 
ou  ijériphériques,  sont  irrégulières  ou  même  font  to- 
talanent  défaut.  Mais  il  voit  surtout  que  des  lésions 
vasculaires  très  ünportantes  (artérites  et  phlébites 
souvent  même  oblitérantes)  sur  les  artères  articulai¬ 
res  et  les  vaisseaux  nourriciers  des  os  portent  le  ca¬ 
chet  des  lésions  sypliihtiques. 

La  déduction  pathogénique  est  facile  à  tirer  :  à  la 
tliéorie  nerveuse,  acceptée  jusqu’ici,  il  faut  jjréférer 
une  tliéorie  vasculaire  pour  ces  arthropatliies.  Le  trou¬ 
ble  de  la  nutrition  osseuse  s’explique  par  les  lésions 
artérielles  ;  il  apjiartient  au  chapitre  de  l’artérite 
et  de  la  phlébite  syiihilitiques  des  membres.  L’expé¬ 
rience  montre  dans  quelques  cas  que  le  traitement 
peut  agir  au  début  sur  ces  troubles  d’origme  vascu- 

I/excellent  travail  d’observation  et  de  critique  du 
Df  Barré  dépasse,  semble-t-il,  le  cadre  même  du  ta¬ 
bes  ;  il  conduit  à  des  conclusions  plus  générales.  Il 
vient  modifier  une  partie  des  conceptions  actuelles 
sur  les  troubles  trojfiiiques  au  cours  dés  maladies  du 
système  nervvux.  Paui,  Camus. 


SOCIÉTÉS  SAVANTES 

SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DES  HOPITAUX 

Séance  du  7  ptin  1913. 

Ostéo-périostite  prolongée  à  la  suite  de  fièvre  typhoïde. 
—  M.  I/AIGneIi-Lavastiniî  rapporte  l’histoire  d’une  ma¬ 
lade  qui,  à  la  suite  d’uue  fièvre  typhoïde,  présenta  des 
abcès  ostéo-périostiques  avec  formation  de  séquestres. 
Ces  abcès,  nombreux,  qui  persistèrent  pendant  cinq  ans, 
étaient  dus  à  une  infection  à  entérocoques. 

Sarcome  du  centre  oval  avec  signe  de  Kernig.  —  M^I. 
Laignee-Lavastinb  et  Boudon  publient  l’observation 
d’un  jeune  homme  de  vingt-qnatre  ans  qui  fut  atteint  d’une 
hémiplégie  gauche  flasque,  complète  ;  il  existait  simul¬ 
tanément  des  signes  d’hypertension  crânienne  et  on  cons¬ 
tatait  le  signe  de  Keniig  ;  ce  dernier  persista  sans  qu’on 
vît  survenir  d’autres  manifestations  méningées.  Ces  trou¬ 
bles  relevaient  du  développement  d’un  sarcome  au  ni¬ 
veau  du  centre  ovale  droit.  Les  auteurs  pensent  que,  dans 
ce  cas  de  tumeur  cérébrale,  le  signe  de  Kernig  était  sous 
la  dépendance  de  l’hypertension  crânienne. 

Méningite  à  paraménlngocoques  chez  un  nourrisson.  — 
MM.  Ménétrier  et  Brodin,  tout  en  reconnaissant  l’ex¬ 
trême  rareté  des  méningites  à  paraniéningocoques,  en  pu¬ 
blient  un  cas  observé  chez  un  nourrisson  de  cinq  mois  et 
demi.  Les  signes  méningés,  très  nets,  s’accompagnaient 
d’un  assez  bon  état  général.  La  ponction  lombaire  mon¬ 
tra  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  un  paraméningo- 
coque  ;  les  injections  de  sérum  antiméningococcique  n’a- 
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menèrent  aucune  amélioration,  échec  thérapeutique  ex¬ 
plicable,  puisqu’il  ne  s’agissait  pas  de  méningocoque. 
Au  point  de  vue  clinique,  cette  méningite,  après  avoir 
déterminé  des  accidents  de  cécité,  se  termina  brusque¬ 
ment  par  la  mort  au  milieu  de  phénomènes  convulsifs. 
Au  point  de  vue  anatomique,  il  faut  remarquer  la  richesse 
du  liquide  céphalo-rachidien,  en  éléments  microbiens, 
en  disproportion  avec  la  faible  intensité  des  accidents 
méningés.  I<’échec  du  traitement  par  sérum  antiménin¬ 
gococcique  indique  de  recourir  à  un  nouveau  sérum 
(sérum  antiparaméningococcique)  préparé  par  Dopter. 

M.  SiCARD  fait  remarquer  l’intérêt  de  la  réaction  aiguë 
qui  a  suivi  les  injections  de  sérum  chez  ces  nourrissons  et 
qui  doit  faire  songer  à  une  méningite  sérique. 

Dégénérescence  du  myocarde  au  cours  de  l’athrepsie. 
—  IBI.  Variot  et  Caii,i,au  signalent,  -  chez  les  nour¬ 
rissons  athrepsiques,  une  dégénérescence  vasculaire  de  la 
fibre  cardiaque,  constatée  dans  quelques  cas. 

M.DuROUR  rappelle  que  cet  aspect  vasculaire  de  la  fibre 
cardiaque  t  été  observé  par  Letulle  dans  un  cas  de  mort 
subite  à  la  suite  de  thoracentèse  ;  lui-même  a  noté  cette 
altération  dans  un  cas  d’intoxication  par  la  santonine. 

M.  Ménétrier  estime  que  l’état  vasculaire  est  sans 
doute  la  conséquence  d’un  œdème  préalable  de  la  fibre 
cardiaque. 

Pouls  lent  permanent  congénital.  —  M.  C.  Lian  fait 
une  étude  du  pouls  lent  permanent  congénital  à  propos 
dedeuxobservationspersonnelles,accompagnéesdegraphi- 
ques.  Il  faut  classer  ces  cas  en  deux  groupes  distincts  :  i®les 
pouls  lents  permanents  congénitaux  par  dissociation  auri- 
cnlo-ventriculaire  ;  2°  les  autres  cas,  par  bradycardie  to- 
ale.  I<e  premier  groupe  comprend  deux  formes  cliniques 
principales  :  a)  le  pouls  lent  permanent  solitaire  sans  ac¬ 
cidents  nerveux  et  dont  le  pronostic  est  favorable  ;  — 
b)  le  syndrome  de  Stokes-Adam,  où  les  accidents  nerveux 
peuvent  ne  survenir  qu’après  deux  ou  quatre  ans,  mais 
qui  ont  toujours  un  pronostic  sombre.  Ces  formes  par  dis¬ 
sociation  sont  liées  sans  doute  à  une  lésion  du  faisceau  de 
His,  qui  s’accompagne  parfois,  mais  d’une  manière  incons¬ 
tante,  de  malformations  cardiaques.  Quant  aux  brady¬ 
cardies  totales,  non  accompagnées  d’accidents  nerveux, 
elles  sont  d’un  bon  pronostic.  En  terminant,  l’auteur 
signale  le  caractère  héréditaire  et  familial,  souvent  ob¬ 
servé  dans  les  pouls  lents  permanents  congénitaux. 

_  P.  baufee. 


SOCIÉTÉ  DE  BIOLOGIE 

Séance  du  8  )uin  1912. 

Temps  minimum  de  disparition  des  spirilies  de  la 
syphilis  avec  l’arséno-benzol.  —  MM.  Paue  Saemon  et 
Browne.  —  Lorsqu’on  utilise  le  néosalvarsan,  les 
spirochètes  disparaissent  de  la  sérosité  des  ulcères  syphi¬ 
litiques  en  cinq  heures  en  moyenne.  Les  auteurs  ont  pu 
constater  la  raréfaction  et  l’immobilisation  des  spirilles, 
mais  ils  n’ont  pu  observer  leur  fragmentation  ni  leur 
transformation  granuleuse.  La  rapide  disparition  des 
spirilles  explique  la  prompte  guérison  des  lésions  syphi¬ 
litiques  ;  de  plus,  le  remède  d’Ehrlich,  en  supprimant 
la  virulence  des  accidents  contagieux,  offre  une  grande 
importance  dans  la  prophylaxie  de  la  maladie. 

Relation  entre  la  température  du  corps  et  l’activité 
rénale,  par  MM.  Ambard  et  Haeeion.  —■Tout  es  choses 
étant  supposées  égales  au  point  de  vue  de  la  teneur  du 
sang  en  urée  et  de  la  concentration  de  l’urée  dans  l’urine, 
l’excrétion  rénale  de  l'urée  varie  d’environ  12  à  îj  p.  100 


pour  une  variation  de  la  température  du  corps  de  un  degré 
centigrade. 

Les  lipoïdes  du  sang.  Préparation  des  lipoïdes  des 
globules  rouges.  —  M.  IscovESCO  décrit  la  méthode  dont 
il  se  .sert  pour  extraire  les  lipoïdes  des  stromas  globu¬ 
laires.  Il  montre  que  ceux-ci  contiennent  31  p.  100  de 
lipoïdes  saponifiables  et  3,8  p.  100  de  cholestérine. 

Les  «  protéocholestérldes  »  du  sérum  et  leur  dédouble¬ 
ment,  en  vue  de  l’extraction  totale  de  la  cholestérine, 
par  A.  Grigaut.  —  L'auteur  montre  que  la  cholestérine 
existe  dans  le  sérum  sanguin  sous  la  forme  d’une  com¬ 
binaison  avec  les  matières  albuminoïdes,  à  laquelle  il 
donne  le  nom  de  protéocholestéride.  Cette  combinaison 
étant  insoluble  dans  Téther,  on  conçoit  qu’il  y  ait  nécessité 
de  la  détruire  pour  obtenir  l’épuisement  complet  dusérum. 
Les  méthodes  qui  ne  tiennent  pas  compte  de  ce  fait 
donnent  des  chiffres  trop  faibles.  L’auteur  indique 
deux  moyens  excellents  pour  détruire  la  combinaison 
protéine-cholestérine.  Ce  sont  l’hydrolyse  par  les  alcalis 
et  l’hydrolyse  par  l’alcool.  La  technique  de  dosage  de  la 
cholestérine  qu’il  a  proposée,  repose  sur  ces  deux  principes. 

L’énergie  vaccinale  au  cours  de  la  rougeole,  par 
MM.  ArnOED  Ne'TTER  et  RENÉ  PORAK.  —  Von  Pirquet 
a  montré  que  la  rougeole  faisait  disparaître  momen¬ 
tanément  chez  les  tuberculeux  la  réaction  locale  que 
provoque  l’inoculation  de  la  tuberculine.  La  rougeole 
suspend  la  réactivité,  l’allergie  ;  elle  crée  l’anergie. 
Les  auteurs  montrent  que  cette-  anergie  peut  se  mani¬ 
fester  vis-à-vis  d’autres  facteurs,  et  notamment  du  virus 
vaccinal.  C’est  ainsi  que,  sur  74  enfants  rougeoleux, 
vaccinés  pour  la  première  fois  avant  le  neuvième  jour 
de  l’éruption,  66,  soit  plus  de  90  p.  100,  ne  présentaient 
pas  de  réaction  locale.  Chez  les  huit  sujets  qui  réagirent 
lors  de  la  première  inoculation,  il  s’agissait  de  formes 
très  légères.  Ces  observations  sont  intéressantes  pour  le 
diagnostic  et  pour  le  pronostic  de  la  rougeole.  Ham¬ 
burger  et  Schey  avaient  déjà  noté  le  fait  incidemment. 

De  la  destruction  du  complément  par  l’agitation.  — 
MM.  Paue  Courmont  et  André  Dufourt  développent  à 
ce  sujet  les  conclusions  suivantes  :  Il  est  possible  d’inacti¬ 
ver  des  sérums  par  l’agitation.  A  37°  et  avec  une  forte 
machine,  donnant  200  secousses  à  la  minute,  nous  avons 
inactivé  complètement  trois  sérums  de  cobaye,  deux 
sérums  de  chien,  un  sérum  de  lapin,  et  deux  sérums 
humains  isolytiques.  Certains  de  ces  sérums  ont  été  inac¬ 
tivés  en  quatre  heures,  d’autres  seulement  au  bout  de 
sept  heures.  Il  y  a  des  variations  suivant  les  espèces 
et  les  individus.  Le  complément  disparaît  rapidement 
dans  certains  cas  ;  le  plus  souvent,  il  ne  se  modifie  pas 
durant  les  premières  heures,  mais  on  assiste  à  une  baisse 
brusque  dès  que  la  diminution  a  commencé. 

Absence  de  pouvoir  antihémolytique  et  réactivation 
des  sérums  Inactivés  par  l’agitation.  MM!.  Paue 
Courmont  et  André  Dufourt.  —  L’inactivation  par 
l’agitation  des  sérums  hétérolytiques  et  isolytiques  dont 
nous  nous  sommes  servis  n’a  pas  produit  d’antihémo¬ 
lysine,  comme  l’inactivation  par  chauffage  à  56®.  Nous 
avons  donc  pu  réactiver  ces  sérums  agités,  alors  que  le  fait 
est  impossible  pour  les  mêmes  sérums  chauffés. 

Action  de  diverses  substances  sur  la  motricité  Intes¬ 
tinale.  —  MM.  P.  Carnot  et  R.  GeÉnard  ont  étudié, 
par  leur  technique  de  la  perforation  intestinale,  l’action 
de  diverses  substances  physiologiques  et  médicamen¬ 
teuses  sur  la  motricité  intestinale. 

Le  simple  passage  vasculaire  de  liquide  de  Ringer 
oxygéné  suffit  déjà  à  ranimer  et  à  entretenir  plusieurs 
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heures  les  mouvements  péristaltiques  de  l’intestin. 
L’augmentation  de  vitesse  de  la  perfusion,  l’élévation 
de  température  exagèrent  ces  mouvements  en  leur  con¬ 
servant  leur  rythme  et  leur  ampleur. 

L’addition  de  sérum  sanguin  (même  provenant  d’im 
autre  animal)  agit  comme  un  stimulant  très  remar¬ 
quable  et  ranime  les  contractions  de  l’intestin  fatigué 
ou  défaillant  avec  une  intensité  remarquable. 

La  peptone,  ajoutée  au  liquide  de  Ringer,  même  à 
faible  dose,  accroît  aussi  la  motricité  de  l’intestin  sans 
en  modifier  le  rythme. 

Divers  extraits  d’organes,  l'extrait  splénique,  l'extrait 
duodénal,  se  montrent  doués  des  mêmes  propriétés,  mais 
avec  beaucoup  plus  d’inconstance. 

Les  solutions  acides  provoquent  des  contractions  duo- 
dénales  et  intestinales,  intenses  et  spastiques,  avec 
apparition  de  véritables  vagues  de  contracture  ;  et  pro¬ 
voquent  aussi,  sur  le  pylore,  une  fermeture  énergique  et 
prolongée. 

Les  solutions  alcalines  ,-çax  contre  (bicarbonate  de  soude) , 
produisent  des  contractures  beaucoup  plus  amples,  de 
véritables  trains  d’onde,  puissants  et  efficaces,  qui 
peuvent  même  régulariser  les  contractures  gastriques 
dues  aux  acides. 

Les  purgatifs  agissent  de  façon  très  différente  sur  la 
contraction  intestinale.  Si  la  plupart  [sulfate  de  soude, 
aloès,  phénol-phtaléine)  exagèrent  les  contractions  péri¬ 
staltiques  en  leur  donnant  facilement  un  caractère  spas- 
tique  et  en  provoquant  de  véritables  coliques  de  l’anse 
perforée,  le  sulfate  de  magnésie  provoque  un  arrêt  immé¬ 
diat  des  contractures  :  l’intestin  est  atone  et  comme 
mort  :  l’action  purgative  doit  être  alors  due  à  une  action 
sécrétoire  et  malgré  l’inhibition  des  mouvements  intes- 

Enfin  l’eatt  chloroformée,  la  morphine  provoquent  un 
arrêt  complet  des  mouvements  intestinaux. 

Ces  différentes  actions  sont  susceptibles  d’applica¬ 
tions  thérapeutiques.  Il  est  notamment  possible  d’uti¬ 
liser  par  voie  sous-cutanée  ou  sanguine,  les  purgatifs 
qui  agissent  par  perfusion,  ainsi  que  les  auteurs  l’ont  fait 
avec  Braillon,  lorsque  ces  substances  n’ont  pas  d’action 
irritante  (ce  qui  est  souvent  le  cas). 

Appareil  perfectionné  pour  la  mesure  des  gaz  de  la 
respiration  en  clinique,  par  J.  BKRGonié.  —  La  mesure 
de  l’oxygène  absorbé  et  du  CO”  exhalé  est  de  celles  qui 
n’qnt  pas  encore  quitté  le  laboratoire  pour  entrer  dans 
les  salles  de  malades.  L’auteur  s’efforce  depuis  trois 
ans  d’arriver  à  un  appareil  vraiment  clinique  ;  celui 
qu’il  présente  aujourd’hui  permet  d’effectuer  une  me¬ 
sure  des  gaz  de  la  respiration  en  une  demi-heure  en  tout;  il 
peut  être  placé  sur  roulettes  dans  une  salle  de  malades 
et  n’a  pas  plus  de  volume  qu’un  lavabo  mobile  ordinaire. 

E.  Chabrol. 

ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Séance  du  il  juin  1913. 

Rapports.  —  M.  Bouchet  lit  deux  rapports,  l’un  sur 
les  demandes  pour  l’érection  dé  stations  hydrommérales 
et  climatiques,  l’autre  sur  un  projet  d’arrêté  préparé 
par  M.  le  Ministre  de  l’Agriculture  relatif  à  la  conserva¬ 
tion  et  à  la  coloration  des  denrées  alimentaires. 

Considérations  nouvelles  sur  l’attaque  lente  de  divers 
alliages  ou  métaux  par  les  eaux  potables  gazéifiées. 
Cas  particulier  de  l’aluminium.  —  M.  Barillô,  dans  le 
but  de  remplacer  l’étain  plombifère  de  l’armature  des 
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siphons  d’eaux  gazéifiées,  a  poursuivi  des  recherches 
sur  la  manière  dont  se  comporte  l’aluminium  vis-à-vis 
de  celles-ci.  Il  a  trouvé  que  ce  métal  est  attaqué  par 
l’acide  carbonique,  l’eau  de  fontaine,  moins  par  l’eau 
distillée.  Il  en  préconise  néanmoins  l’emploi  pour  la 
fabrication  des  armatures  de  siphons,  en  raison  de  son 
prix  peu  élevé  et  de  sa  légèreté,  mais  il  recommande 
d’en  recouvrir  la  surface  intérieure  d’une  couche  de 
porcelaine. 

Les  rayons  ultra-violets  et  le  rôle  de  la  lumière  dans 
les  échanges  de  matière  et  d’énergie  entre  animaux  et 
végétaux.  —  M.  D.  BertheloT  a  reproduit  expéri¬ 
mentalement,  grâce  aux  rayons  ultra-violets  de  la 
lampe  à  mercure,  le  mécanisme  synthétique  par  lequel 
la  plante  verte,  à  la  lumière,  fabrique  de  l’amidon  et  du 
sucre  avec  les  gaz  de  l’air,  produits  de  la  combustion  des 
aliments  par  le  mécanisme  animal  :  il  n’y  a  pas  là  une 
action  propre  à  la  vie,  mais  un  phénomène  physico-chi¬ 
mique. 

Sur  une  nouvelle  maladie  à  trypanosome.  —  M.  R. 
Blanchard  fait  une  communication  sur  les  recherches 
que  poursuit  le  D”  Brumpt  sur  une  curieuse  maladie  à 
trypanosome  (T.  Cruzi),  découverte  au  Brésil  par  C.Cha- 
gas  en  1909.  Cette  maladie  est  inoculée  à  l’homme  par  un 
gros  hémiptère  [Conorhinus  megistus)  qui  joue  au  Bré¬ 
sil  le  même  rôle  que  la  mouche  tsé-tsé  en  Afrique  ;  les 
déjections  de  cet  hémiptère  ayant  sucé  un  animal  malade 
se  sont  montrées  toujours  virulentes  ;  mais  sa  piqûre 
ne  transmet  que  rarement  la  maladie  à  l’homme  et  aux 
animaux.  Le  T.  Cruzi  évolue  admirablement  chez  divers 
ectoparasites  de  l’homme,  notamment  la  punaise. 

Séance  du  18  juin  1912. 

Rapport.  —  M.  PRENANT  donne  lecture  de  son  rapport 
sur  le  prix  Bourceret. 

Sur  la  vie  manifestée  permanente  des  tissus  séparés 
de  l’organisme.  —  M.  Pozzi  relate  de  nouvelles  expé¬ 
riences  de  M.  Alexis  Carrel  ayant  permis  à  leur  auteur 
de  constater  que  des  cultures  de  tissu  conjonctif  vivent 
encore  et  s’accroissent  rapidement  au  début  du  cin¬ 
quième  mois  de  leur  existence  tu  vitro  et  qu’un  fragment 
de  coeur  de  fœtus  de  poulet  bat  de  façon  normale  plus 
de  trois  mois  après  son  extirpation,  et  de  conclure  par 
suite  que  des  tissus  séparés  de  l’organisme  peuvent  être 
conservés  à  l’état  de  vie  manifestée  permanente. 

Greffe  osseuse  pour  une  pseudarthrose  ancienne  du  col 
du  fémur.  —  M.  PIERRE  DELBET  relate  l’observation 
détaillée  d’une  pseudarthrose  du  col  du  fémur  vieille 
de  6  ans  et  l’intervention  qui  lui  a  permis  d’en  assurer 
la  guérison  à  l’aide  d’une  greffe  intra-osseuse  de  péroné 
dépériosté.  J.  JOMIER. 

ACADÉMIE  DES  SCIENCES 

Séance  du  3  juin  1912. 

Recherche  et  dosage  des  plus  petites  quantités  de 
fluor  dans  les  minerais,  les  eaux  et  les  tissus  vivants.  — 
MM.  Armand  Gautier  et  Paul  CLAUSMANN  font  une  com¬ 
munication  sur  le  procédé  qu’ils  emploient  à  cet  effet. 

Chaleur  des  gaz  de  la  respiration.  —  M.  LECERCLE, 
ainsi  qu’il  l’indique  en  une  note  présentée  par  M.  Bou¬ 
chard,  a  déterminé  à  l’aide  d’une  pile  thermo-électrique 
les  calories  contenues  dans  les  gaz  de  la  respiration.  Son 
procédé  est  utilisable  en  clinique  comme  en  physiologie. 
L’auteur  doime  quelques  résultats  obtenus. 
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Sur  le  mécanisme  de  l’anaphylaxie.  Production  immé¬ 
diate  du  choc  anaphylactique  sans  injection  préalable 
d’antigène.  —  MM.  J. -B.  Abiîi,OUS  et  E.  BardiEr  éta¬ 
blissent,  en  une  note  présentée  par  M.  Bouchard,  que  la 
formation  de  toxogénine  est  la  conséquence  de  l’auto- 
lyse  qui  se  produit  dans  les  tissus  nerveux  :  seul,  parmi 
les  extraits  d’organes  divers  autolysés,  l’extrait  de  cer¬ 
veau  autolysé  produit  l’état  anaphylactique. 

L’anoxhémie  des  altitudes  et  son  traitement  par 
l’oxygénation  hypodermique.  . —  M.  Raoul  Bayeux 
donne  à  une  note  présentée  par  M.  B.  Roux  les  conclu¬ 
sions  suivantes  :  1“  la  photographie  des  couleurs  dé¬ 
montre  que  le  séjour  à  la  haute  altitude  réduit  l’oxy- 
hémoglobine  et  détermine  l’asphyxie  ;  2°  l’insuffisance 
de  l’hématose  respiratoire  peut  être  suppléée  par  l’oxy¬ 
génation  hypodermique  qui  rend  au  sang  sa  coideur  nor¬ 
male  ;  3°  la  dose  à  employer  par  la  voie  hypodermique 
pour  triompher  de  l’asphyxie  est  très  minime,  en  com¬ 
paraison  de  celle  nécessitée  par  l’inhalation. 

Sur  la  croissance  de  canards  soumis  à  quatre  régimes 
alimentaires  différents.  . —  M.  A.  Magnan  constate,  en 
une  note  présentée  par  JI.  Bldmond  Perrier,  que  ce  sont 
les  carnivores  qui  ont  cru  le  plus  vite,  puis  les  insecti¬ 
vores,  puis  les  piscivores  et  enfin  les  végétariens. 

Séance  du  10  juin  1912. 

Sur  le  mécanisme  de  l’action  hémolytique  du  sérum 
d’anguille.  —  MM.  B.  Camus  et  E.  Gi.Ey  rapportent, 
en  une  note  présentée  par  M.  Bouchard,  les  diffé¬ 
rentes  séries  d’expériences  qu’ils  ont  eu  maintes  fois 
l’occasion  de  faire  et  dont  résulte  que  le  sérum  d’anguille 
exerce  une  action  hémolytique  directe  c’est-à-dire  que 
l’hémolyse  qu’il  détermine  se  produit  suivant  un  méca¬ 
nisme  simple,  non  séparable  en  deux  facteurs  (sensibi¬ 
lisatrice  et  complément)  ayant  réciproquement  besoin, 
pour  provoquer  l’effet  globulicide,  de  leur  influence 
respective. 

Sur  la  déterm’nlsme  de  l’accouchement,  —  MM.  Ancee 
et  P.  Bouin  exposent,  en  une  note  que  présente  M.  Ch. 
Bouchard,  leur  opinion  sur  le  déterminisme  de  l'accou¬ 
chement  :  contrairement  à  la  généralité  des  auteurs  qui 
pensent  que  l’utérus  gravide  se  contracte  lors  de  l’accou¬ 
chement  sous  l’influence  d’une  cause  nouvelle  qui 
apparaît  à  ce  moment,  ils  soutiennent  que  cet  acte  est 
dû  à  la  disparition  des  glandes  endocrines  développées 
au  cours  de  la  grossesse  dans  le  tractus  génital  et  qui 
assuraient  la  tolérance  utérine  pendant  la  durée  de  la 
gestation.  ■ 

Etiologie  de  la  fièvre  récurrente.  —  MM.  Ch.  Nicoeee, 
B.  Beaizot  et  B.  CoNSEiE  rapportent  dans  une  note  que 
présente  M.  Roux  un  certain  nombre  d’observations 
démontrant  que  les  spirilles  des  poux  infectés  ne  tardent 
pas  à  disparaître  de  l’organisme  de  ceux-ci,  qu’on  n’en 
trouve  déjà  plus  vingt-quatre  heures  après  le  repas 
infectant,  mais  qu’après  huit  à  douze  jours  des  formes 
de  spirilles  jeunes  et  virulentes  réapparaissent  qui,  dépo¬ 
sées  sur  une  écorchure  des  téguments  d’un  sujet  sain, 
reproduisent  la  maladie. 

L’action  de  l’adrénaline  et  de  la  chollne  sur  la  déter¬ 
mination  du  sexe  chez  quelques  mammifères.  (Tech¬ 
nique  et  résultats).  —  Note  de  M.  R.  Robinson,  pré¬ 
sentée  par  M.  Béon  Babbé.  J,  Jomihr. 
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Séance  du  12  juin  1912. 

Anévrysme  de  la  fémorale.  ■ —  Extirpation.  —  Quérlson. 
—  M.  Monod  fait  un  rapport  sur  une  observation  de 


M.  Hautefage.  Il  s’agit  d’un  anévrysme  vrai  de  la  partie 
inférieure  de  la  fémorale,  survenu  à  la  suite  d’un  trauma. 
B’auteur  pratiqua  l’extirpation  entre  deux  ligatures. 
Deux  mois  après  l’opération,  la  guérison  était  obtenue. 

Fracture  ouverte  multi-fragmentalre  du  calcanéum; 
subluxation  du  pied  en  dehors;  résection  du  tarse  posté¬ 
rieur  ;  guérison. —  M.  Jacob  fait  un  rapport  sur  une  com¬ 
munication  adressée  par  M.  BaTUT  (de  Fontainebleau). 

Il  s’agit  d’un'e  fracture  ouverte  multifragmentaire  du 
calcanéum,  consécutive  à  une  chute.  Après  désinfection 
très  soignée,  il  enleva  tout  le  tarse  postérieur;  l’astra¬ 
gale,  bien  qu’intacte,  fut  enlevée.  Bes  suites  opératoires 
furent  marquées  par  une  suppuration  tenace,  et  ce  n’est 
que  deux  mois  après  l’opération  que  la  plaie  fut  en 
bonne  voie  de  guérison. 

A  l’heure  actuelle,  un  an  après  l’opération,  le  pied, 
tout  eu  étant  assez  gros,  est  bien  à  angle  droit  sur  la 
jambe.  Be  raccourcissement  est  de  3  centimètres  ;  mais 
aucune  claudication  n’est  appréciable.  Be  résultat  fonc¬ 
tionnel  est  bon. 

M.  Bucas-ChampionniêRE  insiste  sur  la  rareté  de 
ces  fractures  du  calcanéum  et  n’est  nuUement  surpris  du 
bon  résultat  obtenu. 

M.  MoTy  a  eu  l’occasion  d’observer,  il  y  a  quelques 
années  un  cas  de  fracture  ouverte  du  calcanéum. 

Ostéomes  musculaires. — M.  Auvray  fait  un  rapport  sur 
une  observation  adressée  par  M.  BapoinïB.  Il  s’agit  d’un 
sujet  qui,  à  la  suite  d’une  chute,  présenta  exactement 
quatre  jours  après  l’accident  une  augmentation  de  vo¬ 
lume  de  la  cuisse.  B’examen  et  la  radiographie  montrèrent 
qu’il  s’agissait  de  production  de  tissu  osseux  au  niveau 
du  muscle  crural.  B’opération  fut  pratiquée  et  l’ablation 
de  cette  masse  osseuse  adhérente  par  un  petit  pédicule 
(17  centimètres  en  longueur)  se  fit  facilement,  mais,  deux 
mois  après,  on  constata  une  récidive  de  l’ostéome. 

M.  Auvray  discute  les  différentes  théories  pathogé¬ 
niques  émises  sur  les  différentes  variétés  d’ostéomes 
musculaires  et  insiste  sur  ce  que  l’intervention  ne  doit 
pas  être  faite  trop  tôt  et  doit  être  faite  très  aseptiquement 
et  largement. 

M.  Bucas-Championniêre  croit  qu’il  ne  faut  pas  at- 
•  tacher  grande  importance  aux  récidives  et  que  la  crainte 
de  celles-ci  ne  doit  pas  faire  retarder  l’acte  opératoire. 

M.  Ombrédanne  est  d’avis  qu’il  y  a  intérêt  à  ne  pas 
trop  se  presser  pour  l’acte  opératoire,  car  les  récidives  sont 
assez  fréquentes. 

M.  QuÉnu  croit  que  les  mauvais  résultats  sont  assez 
fréquents  ;  le  pronostic  des  ostéomes  n’est  pas  bénin. 

M.  Sieur  rappelle  qu’il  a  fait  des  expériences  sur  la 
pathogénie  des  ostéomes.  Il  se  demande  si  le  massage 
ne  peut  pas  être  imputé  comme  cause  de  l’ostéome. 

M.  BuCAS-CHAMPIONNiàRE  lie  croit  pas  que  le  massage 
puisse  déterminer  un  ostéome.  Souvent  le  massage  est 
pratiqué  avec  force  et  môme  violence,  aussi  peut-il  alors 
déterminer  des'accidents.  Be  massage  fait  avec  douceur, 
sans  douleur,  ne  peut  provoquer  aucun  accident. 

M.  Savariato  déclare  que,  bien  que  dans  les  livres  ou 
dise  que  les  ostéomes  sont  plus  fréquents  chez  les  enfants, 
il  en  a  observé  beaucoup  moins  souvent  chez  l’enfant 
que  chez  l’adulte. 

M.  Kirmisson  a  eu  l’occasion  d’observer  un  certain 
nombre  d’ostéomes  chez  les  enfants  ;  il  est  partisan  de 
l’opération  tardive. 

M.  DEEBET  insiste  sur  la  lenteur  de  la  production  des 
ostéomes  et  déclare  qu’il  croit  que  le  massage,  tel  qu’il  est 
souvent  fait,  peut  être  imputé  comme  cause  d’ostéome. 

M.  Broca  est  d’avis  que  les  luxations  du  coude  soignées 
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par  le  massage  sont  presque  infailliblement  sûmes  d’os- 
téomes  musculaires. 

Appareil  simplifié  pour  l’extension  continue  du  membre 
inférieur.  —  JI.  Chaput  présente  un  appareil  d’Hennequin 
qu’il  a  modifié  en  supprimant  le  débourrage  du  matelas. 
Il  enveloppe  le  membre  depuis  le  pied  jusqu’au  quart 
inférieur  delà  cuisse,  à  la  façon  d’Hennequin,  puis  remplace 
le  débourrage  du  matelas  en  soulevant  le  genou  au  moyen 
d’un  billot  résistant  d’un  diamètre  de  I2  à  15  centi¬ 
mètres,  placé  sous  le  creux  poplité;  ainsi  la  jambe  fait 
avec  le  plan  du  Ut  un  angle  de  20°  à  25°.  On  place  en¬ 
suite  un  lien  en  8  de  chiffre  sur  la  cuisse  et  le  mollet  à  la 
façon  de  Hennequin,  auquel  on  fixe  la  corde  et  les  poids. 

Pour  éviter  la  douleur  du  talon,  on  le  soulève  avec  un 
coussin  placé  sous  le  tendon  d’Achille,  M.  Chaput  a  em¬ 
ployé  ce  procédé  chez  trois  malades  ;  il  n’a  eu  qu’à  s’en 
féliciter.  Cette  manière  de  faire  remédie  efficacement  à 
l’action  du  psoas  et  elle  relâche  le  triceps  crural. 

Jean  Rouge’t. 

SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 

Séance  du  6  juin  1912. 

Névralgie  ascendante  avec  radiculalgie  réflexe.  — 

MM.  SiCARD  et  IvEBivANC  présentent  une  femme  atteinte 
depuis  un  an  de  névralgie  du  bras  à  la  suite  d’une  piqûre 
du  pouce,  sans  suppuration  ni  lymphangite.  Les  dou¬ 
leurs  occupent  le  bord  externe  du  membre  jusqu’à  la 
région  vertébrale,  dans  les  territoires  des  V»,  VI»  et  VIIc 
racines  cervicales.  Il  ne  s’agit  pas  de  névrite  ascendante 
infectieuse,  mais  de  névralgie  dont  l’irritation  périphé¬ 
rique  digitale  serait  responsable.  Cette  femme  est  actuel¬ 
lement  améliorée  par  les  injections  locales  d’air,  sous- 
cutanées  et  répétées  à  trois  ou  quatre  jours  de  distance. 

Paraplégie  pottlque,  amélioration  par  laminectomie. 

—  MM.  SiCARD  et  Gutmann  présentent  un  malade 
atteint  il  y  a  deux  ans  de  paraplégie  sensitivo-motrice 
avec  troubles  des  sphincters.  Les  signes  cliniques  (aboli¬ 
tion  des  réflexes  tendineux,  douleurs,  etc.)  permettaient 
de  supposer  une  localisation  épidurale  postérieure.  Le 
liquide  céphalo-rachidien  était  très  riche  en  albumine, 
sans  éléments  cellulaires.  On  fit  une  laminectomie  et  en 
arrière  de  la  dure-mère  on  enleva  des  masses  caséeuses 
tuberculeuses  sans  blesser  les  méninges.  La  motricité 
reparut,  les  douleurs  et  les  troubles  sphinctériens  disparu¬ 
rent.  Le  malade  peut  marcher,  la  guérison  relative 
se  maintient  depuis  sept  mois. 

'Réaction  myotonique  de  la  pupille.  —  M.  GaeezowS- 
Ki  montre  un  cas  de  signe  d’Argyll-Robertson  unila¬ 
téral.  Au  repos,  la  pupille  est  plus  dilatée  de  ce  côté.  Au 
moment  de  la  convergence,  la  pupille  saine  se  contracte 
la  première.  Celle  du  côté  atteint  se  contracte  avec 
quelques  .secondes  de  retard,  puis  elle  se  met  en  myosis 
plus  accentué.  Lorsqu’on  fait  cesser  la  convergence  ou 
l’accommodation,  ce  myosis  persiste  encore,  alors  que 
l’autre  pupille  a  repris  ses  dimensions  primitives.  L’iné¬ 
galité  pupillaire  est  alors  l’inverse  de  ce  qu’elle  était 
au  début. 

Cette  réaction  myotonique,  avec  signe  d’Argyll-Ro¬ 
bertson  unilatéral,  peut  être  considérée  comme  un  stade 
de  révolution  vers  l’immobilité  complète  de  la  pupille. 

Abolition  du  réflexe  pronateur  d’origine  traumatique. 

—  MM.  Enriquez  et  Gutmann  montrent  un  exemple 
d’abolition  du  réflexe  de  pronation  de  l’avant-bras  par 
lésion  périphérique.  Il  s’agit  d’une  plaie  du  nerf  médian, 
à  la  région  supérieure  du  bras,  par  balle  de  revolver. 
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Le  malade  garde  encore  actuellement  une  parésie  du 
pouce  et  de  l’index. 

Complications  nerveuses  du  paludisme.  —  MM.  Dumo- 
EARD,  Aubry  et  Troeard  ont  examiné  systématique¬ 
ment  un  grand  nombre  de  paludéens  aigus.  Dans  un 
vingtième  des  cas,  ils  ont  observé  des  manifestations 
nerveuses  diverses,  périphériques  et  centrales.  Ces  der¬ 
nières  sont  de  beaucoup  les  plus  fréquentes  ;  elle  réali¬ 
sent  des  syndromes  méningés,  des  paralysies  de  Landry, 
des  accès  comateux,  etc.  Leur  début  est  brusque,  elles 
peuvent  s’accompagner  de  thromboses  et  d’hémor¬ 
ragies,  de  réactions  du  liquide  céphalo-rachidien.  Les 
lésions  sont  d’ordinaire  congestives  et  diffuses,  les  vais¬ 
seaux  cérébraux  sont  bourrés  d’hématozoaires  et  de 
pigment.  Les  manifestations  sur  le  système  nerveux 
périphérique  pourraient  parfois  réaliser  le  tableau  des 
polynévrites. 

Paraplégie  pottlque  avec  contracture  en  flexion.  — 

MM.  Lian  et  RoeEAND  rapportent  un  exemple  de  la 
contracture  en  flexion,  décrite  par  Babinati,  dans  une 
compression  médullaire  par  mal  de  Pott.  Tous  les  ré¬ 
flexes  sont  exagérés,  rotuliens  et  achilléens,  aussi  bien 
que  les  réflexes  cutanés  de  défense. 

Fracture  spontanée.  Ostéo-arthopathie  du  type  tabé¬ 
tique.  —  MM.  Lian  et  Roeeand  apportent  un  exemple 
de  fracture  spontanée  du  tiers  inférieur  du  fémur  et 
d’ostéo-arthropathie  du  genou,  chez  une  femme  qui 
n’aurait  comme  symptômes  de  tabes  que  des  douleurs 
fulgurantes.  Ce  cas  plaiderait  en  faveur  de  la  théorie 
vasculaire  défendue  par  Barré.  L’origine  pourrait  eu 
être  considérée  comme  syphilitique,  et  peut-être  un  trai¬ 
tement  spécifique  permettrait-il  d’enrayer  le  dévelop¬ 
pement  des  altérations  nerveuses  et  vasculaires  qui 
commandent  ces  troubles  trophiques.  P.  Camus. 

SOCIÉTÉ  DE  THÉRAPEUTIQUE 

Séance  du  8  mai  1912. 

Étude  phannacodynamique  sur  le  Pantopon.  —  Dans 
cette  étude,  M.  le  professeur  PoucHET  montre  que  le 
pantopon,  produit  (Jui  condense  sous  ime  forme  soluble 
tous  les  principes  actifs  de  l’opium,  par  une  action  sur  le 
système  nerveux  central,  se  rapproche  beaucoup  plus 
de  l’opium  que  de  la  morphine.  Son  influence  analgé- 
siante  est  aussi  marquée  que  celle  de  la  morphine  sans 
qu’on  voie  se  produire  des  phénomènes  de  dépression 
consécutive  avec  état  nauséeux.  Par  son  action  sur  la 
température,  il  se  rapproche  plus  de  la  morphine,  que  de 
l’opium  ;  il  provoque  un  abaissement  marqué  de  la 
température  avec  réascension  lente.  Son  action  sur  la 
circulation  et  la  respiration  est  moins  énergique,  moins 
brutale  que  celle  de  la  morphine,  mais  plus  prolongée. 

M.  Bardet,  quia  fait  avec  le  D'  Gy  l’étude  thérapeu¬ 
tique  de  ce  médicament,  insiste  sur  les  propriétés  de  ce 
produit  qui  possède  une  action  hypnotique  très  manifeste, 
qui  reste  très  sensiblement  analgésique,  tout  en  l’étant 
beaucoup  moins  que  la  morphine,  et  qui  peut  très  avan¬ 
tageusement  remplacer  l’opium  comme  sédatif  dams 
les  affections  gastriques. 

La  dose  active  est  de  2  à  5  centigrammes,  mais  ce 
produit  est  si  peu  toxique  qu’on  a  pu  donner  impuhé- 
ment  des  doses  qui  ont  dépassé  2$  centigrammes  et 
atteint  40  centigrammes. 

Thérapeutique  du  choléra.  —  M.  Consoe  préconise 
l’emploi  de  la  teinture  d’iode  dans  le  traitement  de 
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cette  affection  en  raison  de  ses  propriétés  antiémétiques, 
bactéricides  et  antidiarrhéiques  ;  il  joint  à  cette  médi¬ 
cation  toute  une  série  d’adjuvants  tels  que  injections  de 
sérum  pour  réparer  les  pertes  diarrhéiques  ;  bains 
chauds  prolongés  pour  combattre  les  crampes  ;  injections 
d’huile  camphrée,  de  spartéine,  de  caféine,  d’adrénalhie 
pour  ranimer  l’action  cardiaque  ;  injections  de  strych¬ 
nine  et  de  quinine  pour  lutter  contre  les  troubles  du 
système  nerveux;  enfin  enveloppement  du  corps  dans 
de  l’ouate  chaude,  onction  d’huile  chaude  pour  éviter 
la  diaphorèse.  Grâce  à  ce  traitement  an  lazaret  de 
Boïana,  il  a  obtenu  63  p.  100  de  guérisons. 

L’intralt  de  mauve  dans  le  traitement  de  la  consti¬ 
pation.  —  M.  Pron  (d’Alger)  a  obtenu  de  bons  effets 
laxatifs  avec  une  cuillerée  à  café,  le  matift  à  jeun 
dans  un  demi-verre  d’eau,  de  la  préparation  suivante  : 

Intrait  de  mauve  .  100  grammes. 

Alcool  à  40®  . . .  200 

Sirop  simplet .  300  — 

Il  le  recommande  chez  les  enfants.  Cet  extrait  se 
comporterait  physiologiquement  comme  une  décoction 
de  graines  de  lin  ;  il  agirait  en  facilitant  le  glissement 
du  bol  fécal  chez  les  ataxiques,  en  diminuant  le  spasme 
chez  les  autres  sujets. 

Séance  du  22  mai  1912. 

Sér.um  normal.  —  Sérums  activés.  —  Sérothérapie 
paraspéclflque.  —  M.  A.  DariER  montre  tout  d’abord  que, 
le  sérum  normal  étant  l’excitant  physiologique  par 
excellence  de  tous  les  éléments  cellulaires,  l’importance 
des  sérums  est  considérable  pour  donner  à  un  malade 
au  début  d’une  maladie  infectieuse  un  renfort  naturel 
de  défense  physiologique  en  lui  faisant  prendre  du  sérum  ; 
et  comme  les  qualités  des  sérums  immunisants  sont  su¬ 
périeures  à  celles  des  sérums  normaux,  il  propose  dans 
la  pratique  de  recourir  au. sérum  antidiphtérique. 

Dix  grammes  de  sérum  de  Roux  pris  en  vingt-quatre 
heures  dans  un  julep  quelconque,  et  cela  pendant  trois 
ou  quatre  jours  consécutifs,  peuvent  ramener  à  la  normale 
un  organisme  au  début  d’une  infection.  C’est  là  de 
l’expectation  profitable,  car  pendant  ce  temps  un  dia¬ 
gnostic  bactériologique  aura  pu  apporter  des  indica¬ 
tions  précises  pour  le  traitement.  Mais,  dans  les  trois  quarts 
des  cas,  ce  qu’il  a  appelé  la  sérothérapie  par  aspécifique, 
mise  en  action  dès  les  premiers  symptômes  de  l’infec¬ 
tion,  aura  ranimé  les  défenses  naturelles  de  l’organisme 
au  point  que  le  processus  morbide  aura  été  jugulé. 

Séance  du  12  juin  1912. 

Rétrécissement  cicatriciel  de  l’urètre.  Traitement  par 
l’électrolyse.  —  M.  Schmitt  fait  ressortir  les  nombreux 
avantages  de  ce  mode  de  traitement  sur  les  opérations 
sanglantes.  Il  n’exige  pas  le  repos  au  lit,  ne  présente 
aucuii  danger,  si  l’on  prend  les  précautions  d’antisepsie, 
ne  nécessite  pas  de  sonde  à  demeure,  n’expose  pas  aux 
hémorta^es,  aux  fistules.  .  . 

Prophylaxie  des  accidents  anaphylactiques  dans  le 
traitement  sérothéraplque  du  rhumatisme  articulaire 
aigu.  —  M.  G.  RoSENXHAI,  a  utilisé  dans  le  traitement 
des  récidives  du  rhumatisme  la  technique  antianaphy- 
lactique'prescrite  par  Besredka.  En  donnant  au  malade 
la  veUle  un  lavement  de  sérum,  et  en  faisant  le  lendemain 
une  injection  hypodermique  de  2  centimètres  cubes, 
deux  heures  avant  l’injection  du  reste  du  flacon,  on  évite 
tbut  incident.  M.  Rosenthal  s’est  élevé  contre  la  loi 


de  1895,  qui  entrave  l’essor  de  la  sérothérapie.  Ea  Société 
l’a  engagé  à  présenter  un  rapport  sur  cette  question, 
qui  occupera  l’ordre  du  jour  de  sa  prochaine  séance,  et 
fera  l’objet  d’une  discussion. 

Absence  d’anaphylaxie  aux  Injections  intratrachéales 
de  sérums  antituberculeux.  —  M.  G.  Rosenthai,  a  véri¬ 
fié  que  l’ingestion  intratrachéale  de  sérum  injecté  chez  le 
lapin  et  chez  le  chien  ne  provoque  aucun  accident  ana¬ 
phylactique.  Il'sera  donc  possible  d’injecter  dans  la  tra¬ 
chée  les  sérums  antituberculeux  dont  l’injection  locale 
sera  peut-être  plus  efficace  que  l’injection  hypoder- 

latrochlmie  et  cytotropisme.  Pharmacologie  moderne. 
—  M.  Baudet  trace  à  grands  traits  l’aide  que  doit  rece¬ 
voir  Viairochimie  des  conceptions  nouvelles  d’Ehrlich  sur 
ce  qu’on  pourrait  appeler  le  cytotropisme.  L’iatrochimie 
est,  en  effet,  la  partie  de  la  pharmacologie  qui  étudie  les 
problèmes  complexes  de  l’action  des  drogues  en  fonc¬ 
tion  de  leur  action  chimique. 

Le  cytotropisme,  ce  sont  les  modifications  thérapeu¬ 
tiques  apportées  au  métabolisme  des  tissus,  des  cel¬ 
lules  de  l’organisme,  ou  des  parasites  qui  peuvent  l’in¬ 
fecter,  par  le  fait  de  la  fixation  des  médicaments  sur  cer¬ 
tains  éléments  cellulaires  qu’on  dénomme  cepteurs. 

Dans  la  thérapeutique  fonctionnelle  qui  s’adresse 
aux  troubles  fonctionnels  de  notre  organisme,  la  phar¬ 
macologie  devra  surtout  rechercher  la  substance  capable 
de  se  fixer  spécifiquement  sur  tel  ou  tel  cepteur  cellulaire, 
sub.stance  oxyamotrope,  tandis  que,  quand  ils’agira  d’infec¬ 
tion,  le  rôle  du  médecin  sera  d’utiliser  les  médicaments 
qui  sont  capables  de  se  fixer  sur  les  parasites,  sans  léser 
en  même  temps  les  organes,  substances  parasitotropes. 

C’est  cette  doctrine,  résumée  ainsi  en  une  formule 
très  simple,  qui  doit  éclairer  l’iatrochimie.  Eri  effet,  la 
propriété  médicamenteuse  n’appartient  plus  unique¬ 
ment  au  corps  employé,  l’action  ne  se  manifestera  que 
si  la  dite  substance  peut  se  fixer  sur  un  cepteur  cellulaire 
donné.  Il  y  a  donc  intérêt  à  étudier  parallèlement  le  médi¬ 
cament  et  les  organes  élémentaires  sur  lesquels  il  peut 
agir  en  se  fixant  sur  eux,  en  formant  avec  ces  cepteurs 
protoplasmiques  des  combinaisons  chiniiques  que  l’ave¬ 
nir  nous  apprendra  à  connaître. 

Une  forme  de  syphilis  gastrique  traitée  et  guérie.  — 
MM.  LEVËNetREDNARDrapporteiitl’histoire  d’un  malade 
souffrant  depuis  trois  ans  de  violentes  douleurs  gastriques, 
considérées  comme  coliques  hépatiques.  Un  examen 
radioscopique  fit  constater  une  sténose  pylorique.  L’exis¬ 
tence  d’une  syphilis  ancienne  et  une  réaction  de  Was¬ 
sermann  positive  justifièrent  un  traitement  iodo-mer- 
curiel  qui  guérit  en  trois  semaines  le  malade,  guérison  se 
maintenant  depuis  sept  mois.  La  forme  de  l’estomac  et 
la  rétraction  gastrique  avant  le  traitement  spécifique 
justifient  la  désignation  de  petit  estomac  syphilitique,  qui 
paraît  convenir  à  cette  variété  de  syphilis  gastrique. 
Elle  constitue  un  aspect  spécial  de  la  syphilis,  qui  doit 
s’ajouter  aux  sténoses  médiogastriques  syphilitiques 
que  l’un  des  auteurs  a  rapportées  autrefois. 

Le  sommeil  nocturne  doit  être  respecté  chez  les  ty¬ 
phiques.  —  M.  Hirtz  montre  par  de  nombreux  exemples 
de  pratique  que  la  rigueur  de .  la  méthode  de  Brandt 
doit  fléchir  devant  le  sommeil  réparateur. 

Dr  René  Ga.ui,tier. 
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THÉRAPEUTIQUE  APPUIQUÊE 

LES  INJECTIONS  SOUS- CUTANÉES 

DE  PURGATIFS 

leD'  Paul  CARNOT, 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris, 
médecin  de  Tliâpital  Tenon. 

On  sait  combien  retentissantes  furent,  jadis, 
au  temps  de  Cl.  Bernard,  de  Rabuteau,  de  Vul- 
pian,  d’Armand  Moreau,  etc.,  les  discussions  sur 
lé  mécanisme  de  la  purgation.  Rabuteau,  accep¬ 
tant  la  théorie  physique  de  l’osmose,  admettait 
qu’aprês  absorption  d’un  purgatif  salin,  un 
afflux  liquide  se  produit  toujours  vers  la  solu¬ 
tion  saline  la  plus  concentrée  provoquant,  tantôt 
une  action  purgative,  si  le  sel  est  introduit  dans 
l’intestin,  tantôt  au  contraire  une  action  consti¬ 
pante  s’il  est  introduit  de  l’autre  côté  de  la  paroi. 
Ses  expériences,  en  effet,  tendaient  à  démontrer 
que  l’injection  vasculaire  de  sulfate  de  soude 
ou  de  magnésie  produit  expérimentalement  de 
la  constipation. 

Depuis  cette  époque,  la  théorie  osmotique 
de  la  purgation  a  été  reconnue  insuffisante.  En 
effet,  des  solutions,  même  concentrées  de  certaines 
substances  (de  sucre  de  canne,  par  exemple, 
Cl.  Bernard),  introduites  dans  l’intestin,  ne  pro¬ 
duisent  pas  d’effet  purgatif  :  l’effet  purgatif  obtenu 
avec  différentes  substances  n’est  d’ailleurs  pas 
proportionnel  à  .  leur  poids  et  à  leur  concentra¬ 
tion  moléculaire.  D’autre  part,  l’expérience  elle- 
même  de  Rabuteau  paraît  controuvée,  et  les 
purgatifs,  introduits  par  voie  extra-intestinale, 
semblent  produire  non  de  la  constipation,  mais  le 
plus  souvent,  au  contraire,  de  la  diarrhée. 

.  A  côté  d’actions  physiques  telles  que  l’osmose, 
interviennent,  très  certainement,  une  série  d’ac¬ 
tions  physiologiques,  s’exerçant  par  l’intermé¬ 
diaire  des  éléments  vivants  :  la  substance  purgative 
agit,  à  la  fois,  sur  le  muscle  intestinal,  sur  les 
glandes,  sur  les  vaisseaux  et  les  nerfs.  Or,  ces 
actions  s’exercent  encore  par  voie  vasculaire  et 
sous-cutanée,  et  cela  d’autant  mieux  que  le 
purgatif  est  mis  plus  directement  au  contact  des 
éléments  sur  lesquels  il  doit  agir.  Il  est,  d’ailleurs, 
vraisemblable  que,  même  après  ingestion  diges¬ 
tive,  une  partie  de  l’agent  purgatif  est  absorbée, 
circule  dans  l’organisme  et  vient  impressionner, 
par  voie  sanguine,  les  muscles  ou  les  glandes 
sur  lesquels  il  agit.  D’où  le  retard  habituel  de 
l’effet  purgatif  après  absorption  digestive  ;  de 
là,  également,  la  possibilité  de  réduire  les  doses, 
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lorsqu’on  les  administre  par  voie  veineuse  ou 
sous-cutanée.  • 

En  tout  cas,  l’expérience  et  la  clinique  mon¬ 
trent  que,  même  en  soljitions  étendues  et  à  failles 
doses,  les  purgatifs,  absofbés  far  voie  sanguine  ou 
sous-cutanée,  agissent  sur  l’intestin, .  avec  des 
avantages  propres.  Il  y  a  donc  là,  une  série  d’in¬ 
dications  thérapeutiques  importantes  au  point  de 
vue  pratique.  Nous  allons  résumer  les  résultats 
d’ores  et  déjà  obtenus,  renvoyant  pour  le  détail  elf 
la  bibliographie  à  la  thèse  de  notre  élève  Braillon, 


Expérimentalement,  avec  Roger  Glénard, 
nous  avons  étudié  les  effets  d’une  série  de  pur¬ 
gatifs  administrés  par  voie  sanguine,  grâce  à 
la  technique  de  la  perfusion  intestinale.  Voici, 
succinctement,  notre  technique  et  nos  résultats. 

Si  l’on  fait  passer,  à  travers  les  vaisseaux 
d’une- anse  intestinale  isolée,  une  solution  de' 
Uocke-Ringer  oxygénée  dans  de  bonnes  condi¬ 
tions  de  température,  de  pression  et  de  vitesse, 
on  peut  maintenir  vivante  cette  anse  pendant 
assez  longtemps  :  les  mouvements  péristaltiques 
de  l’anse  perfusée  se  produisent,  notamment, 
très  réguliers,  très  amples  et  très  eflflcaces  quant 
à  la  progression  du  contenu  intestinal.  Si  l’on 
augmente  la  température  ou  la  -vitesse  du  liquide 
perfusé,  les  mouvements  augmentent,  mais  en 
conservant  les  mêmes  caractères. 

Si  l’on  ajoute  au  liquide  perfuseur  (et  à  des 
dilutions  très  étendues,  variant  de  i  p.  10  000 
à  I  p.  300  000)  diverses  substances  purgatives, 
on  peut  analyser  facilement  leur  action  sur  les 
mouyements,  la  transsudation,  la  vascularisa¬ 
tion  de  l’intestin,  etc. 

.  Par  exemple,  le  sulfate  de  soude,  même  à  faibles 
doses  et  à  une  dilution  de  i  p.  10000,  produit 
immédiatement  une  exagération  manifeste  du  pé¬ 
ristaltisme  intestinal  ;  alors  même  qu’il  s’agit  d’un 
intestin  déjà  fatigué  et  atone,  la  perfusion  d’une 
solution  de  Rocke-Ringer,  additionnée  de  sulfate 
de  soude,  ranime  les  contractions,  les  rend  éner¬ 
giques  et  efficaces,  aide  par  là-même  au  transit 
intestinal  et  à  l’évacuation  de  son  contenu. 
Cette  action  s’exerce,  à  la  fois,  sur  les  différents 
segments  de  l’intestin,  y  compris  le  cæcum  et 
le  gros  intestin. 

Si,  par  contre,  on  augmente  le  taux  de  la  solu¬ 
tion,  on  voit  les  mouvements  péristaltiques 
devenir  plus  énergiques,  plus  violents,  avec  une 
tendance  spasmodique  de  plus  en  plus  accen¬ 
tuée.  Il  se  produit  alors,  notamment,  une  série  de 
contractures  en  bague  qui,  bien  loin  de  favoriser 
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le  transit  intestinal,  ferment  au  contraire  la 
lumière  du  canal  et  immobilisent  son  contenu. 

Si ,  donc,  de  petites  doses  augmentent  le  péri¬ 
staltisme  utile  de  l’intestin,  des  doses  plus,  fortes 
provoquent  des  contractions  violentes  et  spas- 
tiques,  des  coliques,  accompagnées  d’occlusion 
spasmodique  plus  ou  moins  prolongée. 

Enfin,  il  est  habituel  d’observer,  après  une 
excitation  forte  par  le  purgatif,  une.  phase  consé¬ 
cutive  (et  parfois  assez  prolongée)  de  fatigue  èt 
d’atonie. 

Ee  sulfate  de  magnésie  a,  sur  la  musculature 
intestinale,  une  action  tout  autre.  A  très  faible 
dose  (à  la  dilution  de  i  p.  lo  ooo  par  exemple) , 
ce  sel  produit,  sur  l’intestin  perfusé,  un 
arrêt  du  péristalti.sme  et  une  immobilisation 
immédiats.  E’intestin  s’allonge,  s’étale,  devient 
flasque  «  à  la  façon  d’un  boa  repu  »,  et  se  remplit 
progressivement  de  liquide  de  transsudation. 

Il  semble  que  l’action  sédative,  reconnue  au 
sulfate  de  magnésie  par  Meltzer  et  Auer,  s’étende 
à  tout  l’appareil  neuro-musculaire  et  en  déter¬ 
mine  l’atonie  (d’où  son  utilisation  thérapeu¬ 
tique  en  injections  intrarachidiennes,  contre  le 
tétanos  par  exemple).  Il  semble,  d’autre  part, 
que  l’action  purgative  des  sels  de  magnésie,  qui 
n’est  pas  en  rapport  avec  une  exagération  du 
péristaltisme,  soit  liée,  particulièrement,  à  une 
augmentation  de  transsudation  intestinale,  élec¬ 
tivement  déterminée  par  l’ion  Mg  et  n’obéissant 
pas  uniquement  aux  lois  physiques  de  l’osmose, 
ainsi  que  nous  l’avons  montré  avec  Amet  (Soc. 
hiol.,  1905). 

Une  des  démonstrations  les  plus  saisissantes, 
de  l’action  d’arrêt  du  sulfate  de  magnésie  sur  le 
péristaltisme  intestinal  nous  a  été  fournie,  par 
hasard,  dans  les  circonstances,  suivantes.  Nous 
étions  occupés,  avec  M.  Glénard,  à  cinémato- 
graphier  les  contractions  péristaltiques  de  l’intes¬ 
tin  :  or,  ce  jour-là,  malgré  toutes  les  tentatives 
répétées  sur  plusieurs  animaux  successifs,  les 
anses  cessaient  de  remuer  dès  que  circulait  le 
courant  perfuseur.  Pensant  qu'il  y  avait  lieu 
d’incriminer  le  liquide  de  Eocke-Ringer  employé, 
nous  changeâmes  ce  liquide,  et,  aussitôt,  l’expé¬ 
rience  put  être  reprise  sur  d’autres  lapins,  avec 
les  vigoureuses  contractions  habituelles.  Or,  l’ana¬ 
lyse  du  liquide  suspect  montra  à  M.  Dorlencourt 
(ainsi,  d’ailleurs,  que  nous  en  avions  eu  l’intui¬ 
tion  en  raison  de  nos  constatations  antérieures) 
que  le  sérum  artificiel  avait  été  additionné,-  par 
erreur,  d’une  petite  quantité  de  sulfate  de  magné¬ 
sie.  Ainsi  était  démontrée,  une  fois  de  plus  et 
inopinément,  l’action  entéro-dilatatrice  du  sul¬ 
fate  de  magnésie. 


Ea  majeure  partie  des  purgatifs  dont  nous  avons 
expérimenté  l’action,  augmente,  au  contraire, 
le  péristaltisme  intestinal.  Nous  citerons,  notam¬ 
ment,  le  séné,  le  cascara,  la  bourdaine,  l’aloès,  la 
phtaléine  du  phénol,  etc. 

D’autres  substances,  d’origine  physiologique,  le 
sérum,  les  pfeptones,  certains  extraits  d’organes, 
ont  une  action  stimulante  sur  le  péristaltisme  in¬ 
testinal,  qui  semble  pouvoir  être  utilisée  en  théra¬ 
peutique. 

Par  contre,  avec  la  morphine,  avec  l’eau  chlo¬ 
roformée,  etc.,  on  paralyse  très  rapidement  la 
motricité  intestinale. 

Ces  expériences  montrent  donc,  au  point  de 
vue  qui  nous  intéresse,  d’une  part,  l’action  des 
purgatifs  sur  l’intestin  (alors  même  qu’ils  sont 
administrés  par  voie  sanguine),  d’autre  part, 
l’action  de  doses  très  minimes  (qui  sont  souvent 
aussi  efficaces  que  des  doses  plus  fortes)  ;  d’autre 
part  enfin,  l’action  opposée,  sur  le  péristaltisme, 
de  purgatifs  doués  d’un  même  effet  thérapeutique, 
tels  que  les  sulfates  de  soude  et  de  magnésie. 
D’où,  par  conséquent,  des  indications  cliniques 
différentes. 


Cliniquement,  on  peut  obtenir  une  action 
purgative  ou  laxative,  par  l’injection  sous-cuta¬ 
née  d’un  grand  nombre  d’agents  thérapeutiques. 
Mais  plusieurs  de  ces  agents  doivent  être  élimi¬ 
nés,  en  raison  des  réactions,  locales  ou  générales, 
qu’ils  détenninent  (croton,  aloès,  etc.),  ou  en  raison 
de  l’inconstance  de  leur  action. 

Une  première  considération  est  relative  à  la 
posologie.  Les  doses  de  purgatifs  à  utiliser  par 
voie  sous-cutanée  sont  beaucoup  plus  faibles  que 
par  la  voie  digestive.  Par  exemple,  avec  le  sulfate 
de  soude  ou  de  magnésie,  on  peut  obtenir  une 
action  laxative  à  la  dose  de  quelques  centigram¬ 
mes,  une  action  purgative  à  la  dose  de  quelques 
décigrammes  (soit  à  une  dose  environ  100  fois 
plus  faible  que  par  la  voie  digestive).  On  peut, 
d’ailleurs,  utiliser  des  titres  différents.  Nous 
utilisons  volontiers  des  solutions  au  centième, 
dont  nous  ‘  injectons  de  2  à  20  centimètres 
cubes  ;  mais,  on  peut  employer  des  solutions  au 
dixième  dont  on  injecte  de  i  à  3  centimètres 
cubes,  si  l’on  recherche  des  effets  plus  énergiques  ; 
MM.  Albert  Robin  et  Sourdel  ont,  tout  récem¬ 
ment,  rapporté  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux 
(14  juin  1912),  leurs  essais  thérapeutiques  avec 
une  solution  au  1/4  de  sulfate  de  magnésie,  ou 
de  chlorure  de  magnésium  dont  ils  injectent 
I  centimètre  cube  (soit  o8r,25)  :  les  effets  obtenus 
sont,  d’après  eux,  au  moins  aussi  énergiques  avec 


—  LES  INJECTIONS  SOUS-CUTANEES  DE  PURGATIFS  103 


P.  CARNOT. 

de  petites  doses  qu’avec  des  doses  doubles. 

Il  est  à  remarquer  que  l’injection  d’une  solution 
saline  est  d’autant  mieux  absorbée,  d’autant 
moins  douloureuse  et  moins  œdématigène  qu’elle 
est  moins  concentrée  et  plus  proche  de  l’iso¬ 
tonie  :  c’est  pourquoi  nous  employons,  de  préfé¬ 
rence,  des  dilutions  assez  étendues. 

Avec  le  séné,  nous  employons  une  infusion 
stérilisée,  à  l’autoclave  (i  centimètre  cube  d’une 
infusion  au  1/20®,  ou  5  centimètres  cubes  d’une 
infusion  au  i/ioo®).  De  même  avec  le  cascara  ou 
la  bourdaine. 

On  trouve,  d’ailleurs,  dans  le  commerce, 
quelques  préparations  purgatives  destinées  à 
l’injection  sous-cutanée,  et,  notamment,  une  pré¬ 
paration  utilisant  un  glycoside  péristaltique 
(Posternack) ,  extrait  du  Rhamnus  Purshiana,  qui 
donne  de  bons  effets. 

Avec  la  phialéine  du  phénol,  on  doit  employer, 
pour  obtenir  la  dissolution  du  produit,  une  solu¬ 
tion  sodique  (mais  avec  le  minimum  de  carbo¬ 
nate  de  soude  nécessaire). 

Enfin,  Vhormone  péristaltique  de  Zuelzer  et 
Dhorn,  produit  opothérapique  fait  avec  des 
extraits  spléniques,  se  trouve  aussi  dans  le  com¬ 
merce,  pour  injection  sous-cutanée  ou  même 
intraveineuse  :  on  peut  en  injecter  de  10  à 
20  centimètres  cubes. 

\Jeÿet  purgatif  obtenu  par  voie  sous-cutanée, 
diffère,  naturellement,  suivant  le  produit  utilisé. 

D’une  façon  générale,  on  peut  admettre  que, 
par  voie  sous-cutanée,  l’action  purgative  se 
caractérise  par  sa  douceur  et  par  sa  prolongation, 
ce  qui  tient,  en  partie,  à  la  petitesse  des  doses 
efficaces,  mais  probablement  aussi,  semble-t-il, 
à  la  voie  d’absorption. 

Péjà,  pour  l’hormone  péristaltique  injectée, 
on  avait  été  frappé  de  la  durée  des  résultats 
obtenus.  Une  injection  suffisait  parfois  pour 
rétablir,  longtemps  (ou  même  définitivement)  les 
fonctions  intestinales,  et  l’on  avait  comparé  cette 
action,  sur  l’intestin  atone,  à  la  mise  en  marche 
d’un  pendule  arrêté,  qu’il  suffisait  de  relancer. 

Avec  les  injections  purgatives,  salines  ou 
organiques,  nous  avons  obtenu,  souvent  aussi, 
cette  prolongation  d’action;  Albert  Robin  et 
Sourdel  l’ont  observée,  de  leur  côté,  avec  les 
injections  de  sulfate  de  magnésie. 

D’action  purgative  obtenue  par  voie  sous- 
cutanée  paraît  assez  indépendante  des  doses-,  car, 
en  administrant  des  doses  doubles,  triples  et 
quadruples,  on  n’obtient  pas  un  effet  propor¬ 
tionnel  :  tel  est  notamment  le  cas  pour  le  sulfate 
de  magnésie,  pour  l’hormone  péristaltique,  etc. 


D’administration  sous-cutanée  des  purgatifs 
présente,  semble-t-il,  quelque  «îconsiance  i’ac/fon, 
qui  s’observe  déjà  par  voie  digestive,  mais  qui 
est,  peut-être,  plus  marquée  par  voie  sous- 
cutanée.  Il  est  assez  souvent  nécessaire  de 
répéter  les  injections  plusieurs  jours  de  suite 
avant  d’obtenir  un  résultat.  Une  partie  de  cette 
inconstance  d’action  doit  être,  d’ailleurs,  attri¬ 
buée,  semble-t-il,  aux  mécanismes  différents  qui 
engendrent  la  constipation  chronique,  et  qui 
entraînent  (beaucoup  plus  qu’on  ne  le  fait  habi¬ 
tuellement)  pour  chaque  cas  particulier,  des 
indications  strictes  relatives  à  l’emploi  de  tel  ou 
tel  purgatif. 

I<es  indications  de  la  méthode  purgative  sous- 
cutanée  doivent  être  précisées  avec  soin  :  car 
on  ne  saurait  employer  légèrement  les  purgatifs 
par  voie  sous-cutanée,  comme  on  les  emploie  trop 
souvent  par  voie  gastrique,  à  tout  propos  et,  bien 
des  fois,  hors  de  propos. 

Bien  que  les  réactions  locales  (douleur,  rou¬ 
geur,  inflammation  passagère)  ou  générales  (fièvre, 
grand  frisson,  etc.)  que  l’on  observe  parfois 
(notamment  avec  les  purgatifs  végétaux)  soient, 
somme  toute,  irrégulières  et  de  peu  d’impor¬ 
tance,  on  doit  cependant  tenir  compte  de  leur 
possibilité,  et  se  méfier  des  troubles  peu  connus 
que  peut  entraîner  (parfois  à  longue  échéance) 
l’introduction  sous-cutanée  de  substances  étran¬ 
gères  :  ces  inconvénients  suffisent  à  limiter  les 
indications  de  la  purgation  sous-cutanée  aux  cas 
vraiment  utiles.  On  doit  donc  réserver  cette 
méthode  aux  seuls  cas  qui  peuvent  en  bénéficier 
particulièrement,  et  fixer,  à  cet  égard,  des  indi¬ 
cations  précises. 

1°  Une  première  indication  est  fournie,  lorsque, 
pour  une  raison  ou  pour  une  autre,  la  voie  diges¬ 
tive  est  inutilisable. 

Il  arrive  que,  dans  certains  cas  cliniques,  des 
vomissements  incessants  rendent  l’absoriJtion 
gastrique  de  purgatifs  impossible  :  par  exemple, 
nous  avons  employé,  avec  succès,  les  injections 
sous-cutanées  de  purgatifs,  dans  des  cas  de  co¬ 
liques  de  plomb,  où  les  purgatifs,  administrés 
par  voie  digestive,  n’étaient  pas  tolérés. 

Dans  d’autres  cas,  l’état  psychique  du  sujet 
l’empêche  d’absorber  un  purgatif  que  l’on  juge 
urgent  (empoisonnement  volontaire,  coma,  etc.). 

D’injection  sous-cutanée  d’un  purgatif  rend 
alors  les  mêmes  services  que  l’injection  sous- 
cutanée  d’un  vomitif  (apomorjdiine)  pour  déter¬ 
miner  l’élimination  nécessaire,  en  dehors  même 
de  toute  participation  du  malade. 

2"  Une  deuxième  indication  est  fournie  par  les 
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cas  où  il  y  a  un  intérêt  évident  à  n’employer 
que  des  doses  faibles,  qui,  suffisantes  par  voie 
sous-cutanée,  seraient  insufifisantes  par  voie  gas¬ 
trique.  Il  est  beaucoup  de  cas  où  l’on  éviterait 
volontiers  les  doses  massives  de  purgatifs  néces¬ 
sitées  par  la  voie  gastrique  :  ces  doses  altèrent 
la  muqueuse,  provoquent  des  œdèmes,  des 
rétentions  chlorurées,  etc.  D’autre  part,  le 
contact  direct  du  purgatif  avec  une  lésion  diges¬ 
tive  risque  d’être  nocif. 

Dorsqu’il  s’agit  de  lésions  organiques  (de 
lésions  digestives,  notamment),  l’abaissement  des 
doses  et  l’absence  de  contact ,  direct  avec  la 
lésion  donnent  à  la  méthode  sous-^cutanée  de 
notables  avantages  :  dans  les  cas  d’ulcus  gas¬ 
trique,  d’appendicite,  de  néoplasme  gastro-intes¬ 
tinal,  ces  avantages  ne  paraissent  nullement 
négligeables. 

30  I^a  continuité  d’action  des  purgatifs  sous- 
cutanés  répétés  plusieurs  jours  au  besoin  repré¬ 
sente  une  autre  indication,  particulièrement 
utile  dans  les  cas  de  constipation  chronique 
rebelle  (surtout  si  le  tube  digestif  est  antérieure¬ 
ment  fatigué  par  l’ingestion  incessante  de  toutes 
sortes  de  laxatifs). 

40  Des  indications  particulières  de  tel  ou  tel 
purgatif  par  voie  sous-cutanée  dépendent,  d’autre 
part ,  de  leur  action  élective  sur  tel  ou  tel  élé¬ 
ment  anatomique  de  l’intestin,  et  sur  tel  ou  tel 
segment  du  tube  digestif. 

Par  exemple,  lorsque  la  constipation  semble 
liée  à  une  contracture  spasmodique  de  l’intestin, 
il  y  a  lieu,  semble-t-il,  de  recourir  à  des  purgatifs 
entéro-dilatateurs.  Nous  avons  vu  qu’expéri- 
mentalement,  le  sulfate  de  magnésie  était  parti¬ 
culièrement  remarquable  à  cet  égard. 

Si  donc  on  a  affaire  à  une  constipation  spasmo¬ 
dique,  à  une  coHque  de  plomb,  à  une  contracture 
douloureuse  ou  réflexe  de  l’intestin,  on  ne  doit 
pas  employer  les  agents  péristaltiques  qui,  si 
souvent,  provoquent  (particulièrement  sur  les 
intestins  éréthiques)  des  contractures  en  bague 
et  du  spasme  :  on  a,  par  contre,  intérêt  à  utiliser 
les  injections  sous-cutanées  de  sulfate  de  magnésie 
qui  lèveront  le  spasme,  en  même  temps  qu’elles 
provoqueront  un  effet  purgatif. 

Si,  par  contre,  on  a  affaire  à  une  constipation 
atonique  et  flasque,  à  une  paralysie  de  l’intestin 
post-opératoire,  post-chloroformique,  etc.,  on 
aura  avantage  à  utiliser,  par  voie  sous-cutanée, 
un  des  nombreux  agents  péristaltiques  que  nous 
avons  indiqué  (sulfate  de  soude,  séné,  cascara, 
hormone,  etc.),  qui  réveille  les  contractions  d’un 
intestin  atone  ou  fatigué.  Des  petites  doses,  em¬ 
ployées  par  voie  sous-cutanée,  évitent,  d’ail¬ 


leurs  la  fatigue  et  l’atonie  secondaire  du  muscle 
intestinal  qui,  si  souvent,  succèdent  à  l’inges¬ 
tion  massive  de  ces  purgatifs.  Deur  action 
prolongée  est,  en  pareil  cas,  un  autre  avantage 
nullement  négligeable. 

Enfin  on  doit  se  préoccuper,  pour  l’emplo 
sous-cutané  ■  des  purgatifs,  non  seulement  du 
mécanisme  thérapeutique  qu’il  semble  bon 
d’employer,  mais  aussi  du  segment  intestinal 
sur  lequel  doit  porter  l’action  thérapeutique. 

Par  exemple,  dans  les  cas  de  constipation  rec¬ 
tale,  sigmoïdienne,  colique  ou  cæcale,  la  conduite 
à  tenir  n’est  pas  la  même  que  dans  les  cas  de 
constipation  hante.  A  cet  égard,  le  séné  et  le 
sulfate  de  soude  semblent;  d’après  nos  expériences 
de  perfusion,  porter  une  bonne  partie  de  leur 
action  sur  le  gros  intestin;  il  est  même  assez 
remarquable  de  constater  que,  par  simple  empi¬ 
risme,  on  est  précisément  arrivé  à  associer  ces 
deux  médicaments  dans  la  formule  du  lavement 
pnrgatif,  alors  que  l’expérience  nous  montre, 
après  coup,  qu’aucun  choix  ne  pouvait  être 
meilleur  à  cet  égard.  Da  même  remarque  peut 
être  faite  pour  les  injections  sous-cutanées, 
lorsque  l’on  désire  combattre  une  atonie  colique. 

Dorsqu’il  s’agit  d’exercer  une  action  sur  l’intes¬ 
tin  grêle,  ces  agents  sont  également  efficaces; 
mais  on  peut  en  employer  aussi  une  série 
d’autres  :  l’hormone  péristaltique,  la  rhubarbe, 
le  cascara,  etc.,  qui  semblent  porter  surtout  leur 
action  sur  l’intestin  grêle. 


En  résumé,  l’emploi  de  purgatifs  par  voie 
sous-cutanée  semble  avoir  l’avantage  de  ne 
nécessiter  que  de  petites  doses  et  de  prolonger 
leur  action  ;  de  plus,  il  ménage  la  voie  digestive. 

Par  contre,  il  provoque  parfois  quelques 
réactions  locales  ou  générales  et  est,  parfois 
assez  inconstant  dans  '  ses  résultats. 

De  choix  du  purgatif  à  employer  par  voie 
sous-cutanée  dépend,  d’ailleurs,  de  la  connais¬ 
sance  de  son  action  sur  les  divers  éléments  et 
les  divers  segments  de  l’intestin,  action  qui 
doit  correspondre  au  mécanisme  pathogène  précis 
que  l’on  s’efforce  de  combattre. 
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LA  SYMPHANIE 

Démonstration  par  le  D'  P.  H.  EIJKMAN  ü  l’Institut  Maruy 
le  29  mai,  et  dans  le  laboratoire  du  D'  Carrion, 
le  !«'  juin  1912  (Paris). 

lya  théorie  de  la  stéréo-radioscopie  est  beaucoup 
plus  simple  que  celle  de  la  stéréoscopie  ordinaire. 


Iv’ortlio-stéréoscopie,  c’est-à-dire  la  reconstitu¬ 
tion  mathématique  de  l’objet  grandeur  naturelle, 
peut  s’expliquer  en  deux  mots  :  dans  la  figure  i, 
P  est  la  plaque  photograpliique  sur  laquelle  l’objet 
est  placé,  G  est  l’anticathode  de  l’ampoule  prêt  à 
prendre  l’image  gauche.  De  G  émanent  les  rayons  X 
de  tous  les  côtés.  D’image  se  forme  selon  les  lois 
de  la  projection  centrale. 

Remarquons  que  la  vision  directe  se  produit  par 


Schéma  du  symphonor  (fig.  2). 


une  projection  centrale  des  rayons  lumineux; 
il  en  est  de  même  pour  la  photographie  ordinaire  ; 
c’est-à-dire  qu’en  mettant  en  G  l’œil  ou  l’objectif 
d’une  chambre  photographique,  on  aurait  le  même 
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trajet  des  rayons  qu’en  radiograpliie.avec  la  seule 
différence  qu’ils  ont  une  direction  inverse. 

Supposons  que  la  plaque  gauche  est  prise,  l’an- 
ticathode  en  G,  alors  011  remplace  la  plaque  pho¬ 
tographique  en  P  par  une  autre  et  l’on  déplace 
l’anticathode  en  D.  On  aura  une  image  droite  qui 
différera  en  certains  points  de  l’image  gauche. 

Comme  exemple,  examinons 
le  point  C,  qui  donne  son 
image  sur  la  plaque  gauche  en  G^ 
et  sur  la  plaque  droite  en  D‘. 

Pour  la  reconstitution  exacte, 
il  est  nécessaire  que  le  déplace¬ 
ment  de  l’anticathode,  c’est-à- 
dire  la  distance  GD,  soit  exacte¬ 
ment  la  même  qùe  la  distance 
entre  les  yeux  de  l’opérateur. 

Il  serait  naturellement  im¬ 
possible,  ayant  les  yeux  en  G 
et  D,  de  regarder  les  deux 
plaques  ensemble  en  P  ;  mais 
on  peut  le  faire  d’une  manière 
indirecte  par  les  miroirs  et 
M^,  disposés  à  45  degrés.  I<a 
plaque  gauche  placée  en  P^  est 
réflédiie  en  P,  c’est-à-dire  exac¬ 
tement  où  elle  a  été  prise;  il 
en  est  de  même  pour  l’œil  droit 
qui  regarde  la  plaque  droite  placée  en  P^,  comme 
étant  également  en  P. 

Maintenant  G‘  et  D>  représentent  le  trajet 
des  rayons  visuels  du  point  C,  et  voilà  pourquoi 
ce  point  est  vu  en  C,  c’est-à-dire  à  sa  place  ori¬ 
ginelle.  Comme  c’est  aussi  le  caspour  tous  les  autres 
points,  on  aune  reconstitution  de  l’image  grandeur 
et  fonne  naturelles. 

Nous  irons  encore  plus  loin  dans  cette  explica¬ 
tion;  prenons  des  miroirs  transparents  en  et 
M^,  au  lieu  des  miroirs  ordinaires.  Alors  on  verra 
l’image  radiograplrique  en  relief,  représentant 
l’objet  lui-même.  Si  l’objet  est  alors  resté  à  la 
place  indiquée  par  la  figure,  nous  verrons  à  la  fois 
l’objet  et  l’image  stéréoscopique  superposée  à  lui. 
S’il  s’agit  d’une  partie  du  corps  humain,  on  verra 
au  travers  de  la  peau  les  os  à  leur  place  réelle  ;  ou 
conçoit  donc  que  cette  méthode  puisse  rendre  de 
très  grands  services  au  chirurgien,  en  donnant 
pour  l’intervention  des  indications  précises  sur  le  , 
point  où  doit  porter  le  bistouri.  J’ai  nommé  sym- 
phanie  ce  procédé  dans  lequell’obj  et  et  son  image 
stéréoscopique  sont  visibles  en  même  temps,  et  je 
me  contenterai  ici  de  ces  considérations  théoriques 
sans  insister  sur  le  point  de  vue  pratique. 

Da  détermination  de  la  profondeur  par  la  mé¬ 
thode, de  stéréométrie  est  aussi  de  grande  impor* 


Schéma  de  l'ortho-stéréoscopie  (fig.  i). 
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tance  en  radiographie,  et  il  me  semble  que  le  dis-  mesurer  de  suite  la  distance  réelle  qui  sépare  deux 
positif  précédent  jette  une  nouvelle  lumière  sur  points,  quelle  que  soit  leur  position.  Je  donnerai 
la  question.  Supposons  que,  l’objet  étant  enlevé,  à  cette  méthode  le  nom  de  syntphanoméini,  et  elle 


I,ü  symplianor  (stéréoscope  spécial  à  lentilles  pour  des  images  réduites)  (fig.  3). 


I,a  lumière  venant  par  une  fenêtre  ouverte,  on  voit  : 

Seulement  l’image  En  levant  la  tête,  la  coïncidence  En  levant  la  tête  encore  plus, 

photographique  :  de  l’image  radiologique  avec  l’image  seulement  l’image  radiologique, 

photographique 


l’image  stéréoscopique  virtttelle  reste  en  place; 
on  peut  entrer  dans  l’image  stéréoscopique  et 


E’ampoule  en  position  (fig.  4). 


I.a  chambre  noire  photographique  en  position  (fig.  5). 


toucher  avec  une  pointe  de  papier  blanc  chaque 
point  de  l’objet.  Quand  on  dispose  au  travers  de 
celle-ci  un  instrument  de  mesure  approprié,  on  peut 


dans  l’image  virtuelle  une  substance  plastique, 
de  l’argile  ou  de  la  cire  par  exemple,  il  est  possible 
de  modeler  pour  ainsi  dire  les  détails  de  l’objet.  Et 


EIJKMAN.  —  LA  SYMPHANIE 


ceci  s’applique  naturellement,  non  seulement  aux 
radiographies  stéréoscopiques,  mais  encore  aux 


I,e  symphanor  (stéréoscope  spécial  à  miroirs)  en  position 
(fig.  6). 


stéréoscopies  ordinaires.  Ce  modelage  exigera 
naturellement  une  certaine  habileté  technique, 
mais,  en  théorie,  il  est  in¬ 
contestable  qu’on  puisse 
tirer  de  l’image  virtuelle 
une  reconstitution  en  relief 
de  l’objet  primitif. 

On  peut  encore,  au  lieu  de 
faire  coïncider  l’image  vir¬ 
tuelle  avec  l’objet  original 
ou  avec  une  substance  plas¬ 
tique,  la  faire  coïncider  avec 
une  stéréoscopie  ordinaire, 
et  il  me  semble  que  ce  pro¬ 
cédé  offre  un  certain  nom¬ 
bre  d’avantages.  Pour  réa¬ 
liser  ce  procédé  de  sympha- 
nie,  il  faut  que  le  centre  de 
projection  des  rayons  X, 
lors  de  la  pose,  coïncide 
avec  le  centre  optique  de 
la  chambre  noire.  On  doit, 
en  effet,  considérer  le  cen¬ 
tre  optique  du  système’, de 
lentilles  comme  le  centre  de 
projection ,  de  la  chambre 
noire.  Si  l’on  a  soin  de  ré¬ 
duire  les  stéréoscopies  ordi¬ 
naires  dans  les  mêmes  proportions,  on  peut,  avec 
un  stéréoscope  à  lentilles  appelé  le  «  symphanor  » 
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(fig.  2),  àvoirune  reconstitution  de  l’objet  en  sjun- 
phanie  et  dans  ses  dimensions  originales,  en  pla- 
çantpar  exemple  les  épreuves  photographiques  PP 
derrière  les  lentilles  et  les  épreuves  radiographi¬ 
ques  PX  à  la  partie  supérieure  du  stéréoscope. 
Un  miroir  M  transparent,  placé  à  qsdegrés.effectue 
alors  la  sjunphanie  (fig.  2).  Un  bon  nombre  de 
combinaisons  différentes  sont  encore  possibles, 
mais  je  ne  veux  pas  insister  davantage  sur  ce  point. 

Il  va  sans  dire  que  l’on  peut  combiner  la  sym- 
plianie  et  la  polyphanie. 

Pour  le  praticien,  il  paraît  très  difficile  d’opérer 
avec  une  exactitude  mathématique  ;  c’est  pour¬ 
quoi  j’ai  inventé  un  appareil  qui  fonctionne  auto¬ 
matiquement. 

Ua  base  (fig.  4)  est  couverte  d’une  feuille  d’alu¬ 
minium  représentant  une  table  aseptique  pour  le 
chirurgien. 

Dans  le  socle  se  trouve  le  châssis  double  qu’on 
peut  retourner  simplement  pour  la  deuxième 
pose.  Automatiquement  la  plaque  est  numérotée 
et  marquée  G  et  D  pour  la  plaque  gauche  et  droite, 
respectivement. 

I/opérateur  peut,  en  tournant  une  vis,  régler 
l’appareil  pour  le  faire  concorder  avec  sa  base 
visuelle.  Cette  mesure  est  aussi  indiquée  automa¬ 
tiquement  sur  la  plaque. 


Cours  des  rayons  de  la  figure  6  (fig.  7). 

P,  plaque  radiographique  réfléchie^  par  le  miroir  M  dans  la  position  P*,  puis’  par  le  miroir 
transparent  m  dans  la  position  de  prise  P.  —  G  etD,  les  deux  yeux. 


D’anticathode  est  centrée  au  moyen  d’un  dis¬ 
positif  spécial.  D’ampoule  peut  être  fixée  à  l’ap- 
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pareil,  et  le  déplacement  de  gauche  à  droite 
s’effectue  au  moyen  d’une  crémaillère. 

Iv’ampoule  (fig.  5)  peut  être  remplacée  par  une 
chambre  photographique. 

Après  le  développement  des  images  radiogra¬ 
phiques,  le  stéréoscope  spécial  à  miroirs,  «  le  Sym- 
phanator»  (fig.  6),  se  met  à  la  place  de  l’ampoule. 
Nous  avons  deux  formes  différentes,  dans  le  cas 
où  la  lumière  vient  d’en  haut  ou  d’un  côté,  ha 
figure  7  donne  le  cours  des  rayons  dans  le  sympha- 
nator. 

Pour  la  réduction  exacte  des  radiograpliies, 
nous  avons  aussi  un  appareil  spécial  qui  effectue 
la  réduction  exacte  d’une  manière  automatique. 

he  travail  du  médecin  est  réduit  au  minimum, 
puisque  toutes  les  opérations  sont  faites  méca¬ 
niquement  avec  une  exactitude  mathématique. 


TRAITEMENT  DES 

FRACTURES  DIAPHYSAIRES 
DE  L’HUMÉRUS 
PAR  L’EXTENSION  CONTINUE 

PHÉLIP  et  BONNET-HOY, 

he  traitement  des  fractures  de  l’humérus  a 
donné  lieu  à  des  travaux  multiples  pendant  ces 
dernières  années.  Nombre  de  médecins  s’en  sont 
tenus  pendant  longtemps,  en  ce  qui  les  concerne, 
comme  en  ce  ce  qui  concerne  d’ailleurs  toutes  les 
fractures  des  membres,  à  l’application  d’appa¬ 
reils  plâtrés.  A  l’heure  actuelle,  on  tend  à  faire 
bénéficier  ces  fractures  des  progrès  récents  de  la 
chirurgie  osseuse,  et  Bérard  (de  Lyon),  dans  son 
rapport  au  dernier  Congrès  de  l’Association  fran¬ 
çaise  de  chirurgie,  les  considère  comme  pouvant 
nécessiter  le  traitement  sanglant. 

Nous  ne  saurions  entrer  dans  l’étude  compara¬ 
tive  et  critique  des  divers  traitements  proposés 
pour  les  fractures  de  l’humérus.  Il  est  évident  que 
chacun  trouve,  dans  des  cas  particuliers,  des  indi¬ 
cations  qui  lui  sont  propres,  et  que  chaque  frac¬ 
ture  impose  une  méthode  thérapeutique  en  rap¬ 
port  avec  le  siège,  l’âge  et  l’étendue  des  lésions. 
C’est  ainsi  que  la  fracture  de  l’extrémité  supérieure 
de  l’humérus  compliquée  de  luxation  de  la  tête 
pose  des  indications  particulières  ;  il  en  est  de 
même  d’une  solution  de  continuité  de  l’os  inté¬ 
ressant  le  radial,  ou  d’une  lésion  de  l’extrémité 
inférieure,  de  nature  à  compromettre  l’articulation 
du  coude. 

Nous  nous  bornerons  à  attirer  l’attention  sur 
une  méthode  qui  nous  a  toujours  paru  donner 


d’excellents  résultats  dans  le  traitement  des  frac¬ 
tures  diaphysaires  de  l’humérus  chez  l’adulte, 
celles  qui,  aujourd’hui  encore,  sont  le  plus  sou¬ 
vent  soumises  à  l’appareil  d’Hennequin.  Cet 
appareil  est  d’une  application  assez  délicate  ; 
il  a,  en  outre,  aux  yeux  de  certains  chirurgiens,  le 
tort  d’exagérer,  s’il  est  mal  appliqué,  «  la  courbe 
qui  a  une  tendance  naturelle  à  se  produire  »,  au 
point  que  M.  Imcas-Championnière  a  pu  en  dire 
«  qu’il  combine  avec  l’immobilisation  et  l’enrai¬ 
dissement  le  maximum  de  déformation  »  (hucas- 
Championnière)  (i). 

Nous  avons,  au  contraire,  vu  les  fractures  dia¬ 
physaires  de  l’humérus  bénéficier  du  traitement 
par  l’extension  continue.  Cette  méthode  est  an¬ 
cienne  déjà,  et  les  discussions,  auxquelles  la 
question  qui  nous  occupe  a  donné  lieu,  en  ont 
toujours  signalé  les  résultats  favorables. 

M.  Morestinena  donné,  le  premier,  la  description 


État  de  la  Ifaion  le  lendemain  de  l’accident  d’aprte  ime 
radiographie  (fig.  i). 

exacte  et  pratique  au  Congrès  belge  de  chirurgie, 
en  1902  ;  M.  Chaput  en  a,  de  nouveau,  précisé  la 
technique  à  la  Société  de  chirurgie,  le  17  juin  igo8, 
en  apportant  d’heureux  résultats. 

Cette  technique  est  très  simple  ;  elle  est  à  la 
portée  de  tous  et  ne  demande,  pour  être  appliquée, 
le  secours  d’aucun  aide.  Il  suffit  d’exercer  une  trac¬ 
tion  continue  sur  l’extrémité  inférieure  du  bras. 
Pour  cela,  après  avoir  enveloppé  de  coton  ordi¬ 
naire,  maintenu  par  une  bande  de  toile,  le  coude, 
la  partie  inférieure  du  bras  et  l’avant-bras,  on  place 
une  cravate  en  huit  de  chiffre,  embrassant  la  par- 
(i)  Soc.  de  chirurgie,  8  juin  igio. 
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tie  postérieure  du  bras  et  se  croisant  en  avant  au 
niveau  du  pli  du  coude.  A  cette  cravate,  on  accro¬ 
che  les  poids.  Mais  il  faut,  auparavant,  l’avant-bras 
étant  fléchi  à  angle  droit  sur  le  bras,  donner  un 


Position  des  fragments  pendant  le  coms  du  traitement 

(fis.  2). 

point  d’appui  à  cet  avant-bras,  en  le  passant,  près 
du  poignet,  dans  une  écharpe  dont  les  deux  ex¬ 
trémités  sont  nouées  autour  du  cou. 

Si  le  malade  veut  se  coucher,  on  remplace  la 
corde  courte  à  laquelle  étaient  ac- 
crocliés  les  poids  par  une  corde  longue 
qui  se  réfléchit  sur  une  poulie  fixée  à 
l’extrémité  du  lit.  C’est  ainsi  que  se 
fait  l’extension,  ha  contre-extension 
n’exige  aucune  disposition  spéciale; 
tout  au  plus  peut-on  surélever  quelque 
peu  les  pieds  du  lit,  quand  le  malade 
est  couché,  pour  accentuer  l’action  du 
poids  du  corps  comme  contre-extension. 

Le  nombre  de  kilogrammes  à  attacher 
varie  suivant  les  cas  :  il  faut  tenir 
compte,  pour  le  fixer,  de  la  force  mus¬ 
culaire  du  sujet  et  de  la  contracture  à 
vaincre.  Chez  le  même  sujet,  on  devra 
pendant  les  premiers  jours  augmenter 
progressivement  les  poids.  En  outre,  il 
est  généralement  nécessaire  que  les 
poids  soient  supérieurs  d’un  ou  de  deux 
kilogrammes  quand  le  malade  garde  la  position 
couchée.  Disons  simplement,  pour  fixer  les  idées, 
qu’un  poids  d’un  kilogramme  'est  ordinairement 
suffisant  pour  la  position  debout  et  qu’il  est  ex¬ 
ceptionnel  que  l’on  ait  à  dépasser  4  kilogrammes 
quandjle  malade  reste  au  lit. 


Avec  M.  Morestin  et  les  auteurs  qui  ont  étudié 
cette  question  :  Quénu,  'l'iiffier,  Dupuy  de  Fre- 
nelle,  il  nous  paraît  indispensable  de  bien  mainte¬ 
nir  le  bras  en  abduction  ;  avec  l’appareil  de  type 
court,  on  obtient  cette  position  en  plaçant  dans  l’ais¬ 
selle  du  sujet  un  tampon  de  coton  et,  lorsque  le 
malade  est  couché,  en  fixant  la  poulie  en  place 
convenable  au  pied  du  lit,  ou,  au  besoin,  sur  une 
table  de  nuit  ou  une  chaise  disposée  à  côté  du 
lit. 

Il  est  très  utile  de  contrôler  par  un  examen  ra¬ 
diographique  l’état  des  lésions  au  début,  et  de  ré¬ 
péter  cet  examen  au  cours  du  traitement.  Mais 
cela  n’est  pas  indispensable  ;  l’appareil  a,  en  effet, 
besoin  d’être  surveillé  et  refait  assez  souvent, 
l’oedème  dumembre  diminuant  dans  les  premiers 
jours  et  les  mouvements  du  malade  étant  de  na¬ 
ture  à  déplacer  le  pansement  antibrachial  et  à  re¬ 
lâcher  le  nœud  de  la  cravate.  On  en  profitera 
pour  se  rendre  compte,  parla  palpation,  delà  posi¬ 
tion  des  fragments  et  de  l’état  du  cal  en  voie  de 
fonnation,  ce  qui  est  impossible  avec  un  appareil 
plâtré.  Signalons  également  qu’il  sera  bon  de 
placer  de  draque  côté  du  bras  des  attelles  entou¬ 
rées  de  coton  ordinaire  qui  contribueront  à 
remédier  au  déplacement,  s’il  est  considérable. 

On  pourrait  redouter  que  la  cravate  ainsi  dis¬ 
posée  ne  provoquât  de  l’œdème  au  niveau  de 
l’avant-bras.  Le  pansement  ouaté  dont  on  l’en¬ 
toure  pennet,  comme  celui  que  l’on  dispose  au¬ 


tour  de  jambe  dans  l’appareil  à  extension  con¬ 
tinue  de  la  cuisse,  d’éviter  cet  inconvénient.  On 
n’a  pas  non  plus  à  craindre  de  douleurs  ;  les 
malades  marchent  avec  l’appareil  de  type  court, 
peuvent  s’asseoir  sur  leur  lit  avec  l’appareil 
de  type  long,  sans  accuser  la  moindre  gêne. 
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L’appareil  doit  être  maintenu  de  vingt-cinq  à 
trente-cinq  jours  environ;  la  durée  varie  suivant 
les  cas,  selon  que  le  cal  est  plus  ou  moins  lent  à 


se  former.  On  aura  soin,  pour  éviter  la  raideur 
consécutive,  de  recommander  au  malade  d’exécuter 
des  mouvements  de  flexion  et  d’extension  des 
doigts  et  de  lui  imprimer,  quand  on  aura  à  refaire 
le  pansement  antibrachial,  des  mouvements  de 
pronation  et  de  supination.  Dès  que  l’appareil 
aura  été  enlevé,  et  même  un  peu  auparavant,  on 
devra  pratiquer  quelques  massages  de  l’épaule  et 
mobiliser  cette  articulation. 

On  voit  donc  que  cette  méthode  n’implique 
qu’une  immobilisation  très  relative  et  permet  de 
pallier  aux  plus  gros  inconvénients  de  l’appareil 
d’Hennequin,  tout  en  profitant,  en  partie,  des 
avantages  de  la  méthode  de  mobilisation  précoce 
de  lyUcas-Championnière.  Nous  verrons,  en 
outre,  qu’il  peut  être  d’un  grand  secours  dans 
certains  cas  particuliers  qui  relèveraient  du  trai¬ 
tement  sanglant,  et  dans  lesquels  celui-ci  ne  peut 
être  appliqué. 

Nous  nous  bornerons  à  rapporter,  pour  montrer 
les  résultats  que  l’on  est  en  droit  d’attendre  de  cet 
appareil,  deux  cas  de  fractures  diaphysaires,  l’une 
siégeant  à  la  partie  moyenne  proprement  dite,  et  la 
seconde,  au  tiers  inférieur  de  l’humérus,  et  pour 
lesquelles  on  a  pu  obtenir  un  très  bon  résultatfonc- 
tionnel. 

Dans  le  premier  cas,  il  s’agit  d’une  fracture  de 
causeindirecte.survenuechezun  sujet  dequarante- 
trois  ans,  vigoureux  et  musclé,  chez  lequel  on  a 
pratiqué  l’extension  pendant  trente  jours,  à  l’aide 
d’un  poids  d’un  Idlogramnie,  le  malade  étant  de¬ 
bout  toute  la  journée,  et  d’un  poids  de  2  kilogram¬ 
mes  pendant  la  nuit.  La  consolidation  était  par¬ 


faite  au  trente-cinquième  jour  et  le  malade  a  été 
massé  pendant  deux  mois.  Revu  cinq  mois  et 
demi  après  l’accident,  il  ne  présentait  ni  atrophie 
musculaire,  ni  raccourcissement  du 
bras;  les  mouvements  d’abduction  et 
d’.élévation  étaient  très  faciles,  les  mou¬ 
vements  de  flexion  de  l’avant-bras  sur 
le  bras  étaient  presque  complets.  On 
sentait,  à  la  palpation,  le  cal  non  dou¬ 
loureux  et  régulier. 

La  figure  i,  faite  d’après  la  radiogra¬ 
phie,  date  du  lendemain  de  l’accident,  et 
la  figure  2  montre  la  position  respective 
des  deux  fragments  pendant  le  cours 
du  traitement. 

La  deuxième  observation  se  rapporte 
à  un  sujet  de  cinquante-deux  ans, 
ayant  fait  une  chute  sur  lé  coude  gau¬ 
che.  Il  présentait  un  déplacement  consi¬ 
dérable  des  fragments  (figure  radiogra¬ 
phique  3)  pour  lequel  l’extension  a  été 
pratiquée  pendant  vingt-huit  jours 
(3^®, 500  couché,  I  kilogramme  debout).  La 
figirre  4  indique  la  position  des  fragments  après 
l’application  de  l’appareil.  Il  a  été  massé  pen¬ 
dant  deux  mois.  Rerm  quatre  mois  et  demi 


l^tat  de  la  K-sion  après  l’accident  (fig.  5). 


après  l’accident,  il  présentait  un  cal  volumineux 
à  convexité  postérieure  ;  la  flexion  de  l’avant- 
bras  sur  le  bras  était  facile  et  complète  ;  on  ne 
relevait  qu’tme  légère  limitation  de  l’exten- 
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sion  et  des  mouvenients  d’élévation  du  bras. 
Néanmoins,  l’atrophie  muscvilaire  était  nulle  et  le 
raccourcissement  insignifiant . 

Il  nous  paraît,  en  outre,  intéressant  de  rappro¬ 
cher  de  ces  cas  typiques  de  fractures  diaphysaires 
l’observation  d’une  malade,  âgée  de  cinquante- 
trois  ans,  qui  présentait  des  symptômes  de  luxa¬ 
tion  de  la  tête  humérale  droite  avec  fracture  du 
col  chirurgical  et  gros  déplacements  (fig.  5). 
Une  intervention  chirurgicale  ne  fut  pas  prati¬ 
quée  en  raison  de  l’état  pulmonaire  de  la  malade, 
chez  laquelle  on  constatait,  de  plus,  des  contusions 
thoraciques,  une  grosse  ecchymose  avec  décolle- 


4’ositiün  des  fragments  après  l’application  de  l'appareil 
(fig.  6). 


ment  traumatique  de  la  région  deltoïdienne  et  des 
éraillures  de  la  peau.  On  lui  appliqua  l’extension 
continue  pendant  vingt-cinq  jours  à  l’aide  de 
4  kilogrammes,  la  malade  étant  restée  couchée.  Ua 
figure  6  indique  l’abaissement  du  fragment  infé¬ 
rieur  obtenu  par  notre  méthode,  abaissement  qui 
pennit'à  la  tête  hmnérale  de  se  rapprocher  de  la 
cavité  glénoïde.  Un  mois  et  demi  après  l’accident, 
les  mouvements  de  flexion  de  l’avant-bras  sur  le 
bras  étaient  un  peu  limités,  l’extension  se  faisait 
facilement.  Quant  aux  mouvements  d’abduction 
du  bras,  ils  étaient  encore  très  difficiles  et  très  li¬ 
mités.  Ua  malade  ne  pouvait  spontanément  porter 
la  main  du  côté  malade  sur  l’épaule  saine. 

Ua  malade  est  revue  trois  mois  et  demi  après 
son  accident  ;  elle  a  été  soumise  à  la  mécanothé- 


rapie  ;  sa  force  musculaire  est  bien  revenue  dans 
le  membre  supérieur  droit.  U’adduction  du  bras 
se  fait  complète  facilement.  U’abduction  ne  dépasse 
pas  15  degrés,  mais  spontanément  la  malade  peut 
toucher  son  front  avec  sa  main  droite  ;  elle  peut  man¬ 
ger  seule  avec  cette  main  et  porter  facilement  les 
aliments  à  la  bouche.  On  a  donc  obtenu,  même 
dans  ce  cas,  un  bon  résultat  fonctionnel  avec  la 
méthode  d’extension  continue. 

Il  ne  s’agit  pas  d’établir  une  relation  entre  le 
traitement  appliqué  et  le  ré.sultat  fonctionnel,  ob¬ 
tenu,  comme  dans  les  deux  cas  précédents,  mais 
simplement  de  montrer,  comme  l’a  fait  la  radio¬ 
graphie,  la  réduction  considérable  que  l’on  a  pu 
atteindre  avec  l’extension  continue. 

En  fait,  et  pour  nous  résumer,  nous  croyions  que 
cette  méthode,  pratique  et  simple,  répond  aux  in¬ 
dications  posées  par  la  plupart  des  fractures  dia¬ 
physaires  de  l’humérus,  qu’elle  est  supérieure  au 
traitement  par  l’appareil  d’Hennequin  et  pennet 
souvent  d’éviter  l’intervention  sanglante.  Nous 
ajoutons,  de  plus,  que,  même  dans  les  cas  où  l’opé¬ 
ration  serait  très  utile,  mais  ne  pourrait  être  pra¬ 
tiquée,  on  peut  en  attendre  des  résultats  satis¬ 
faisants. 


CONSULTATIONS 
DERMATOLOGIQUES  d) 

TRAITEMENT  D’UN  CAS  DE  PSORIASIS 
DISSÉMINÉ  GÉNÉRALISÉ 

le  D'  H.  OOUOEROT, 

Professuur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Faris. 

Cette  jeune  malade,  atteinte  de  psoriasis  guttala 
et  nummulaire  disséminé,  généralisé,  représente 
l’un  des  types  les  plus  fréquents  du  psoriasis. 

Les  lésions  sont  partout  disséminées  sur  les 
membres  (elles  deviennent  confluentes  aux  genoux 
et  aux  coudes),  sur  le  tronc,  au  cou,  sur  la  lisière 
du  cuir  chevelu  et  dans  les  cheveux.  La  malade 
étant  séborrhéique,  les  placards  psoriasiques 
prennent  sur  la  figure,  en  particulier  à  la  lisière  des 
cheveux  et  en  arrière  des  oreilles,  sur  le  tronc  sur¬ 
tout  à  la  partie  médiane,  un  aspect  gras  séborrhéi¬ 
que.  L’affection  a  commencé  il  y  a  quatre  ans,  et 
depuis  lors  les  lésions  se  reproduisent  par  pous¬ 
sées  sans  jamais  guérir  complètement. 

L’examen  complet  révèle  des  troubles  impor¬ 
tants  à  retenir  pour  le  tiaitement  général.  lye  ma¬ 
lade  digère  souvent  péniblement  et  souffre  de  cons- 

(i)  Consultations  du  samedi  et  démonstration  de  malades 
du  Imidi.  Clinique  des  maladies  cutanées  et  syiiliilitiques,  hô¬ 
pital  Saint-Louis,  professeur  Gaudier. 
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tipation  chronique.  On  note  une  bacillose  naissante 
du  sommet  droit  (cette  coïncidence  de  la  tuber¬ 
culose  et  du  psoriasis  a  été  bien  mise  en  évidence 
par  le  professeur  Gaucher)  et  des  stigmates  den¬ 
taires  d’hérédo-syphilis.  Ses  parents  sont  «arthri¬ 
tiques  »  :  le  père  a  eu  des  coliques  néphrétiques,  la 
mère  souffre  de  rhumatisme  chronique  déformant. 

Diagnostic.  —  he  diagnostic  de  psoriasis  est 
facile  :  la  lente  évolution,  le  début  à  la  puberté,  la 
répétition  des  accidents,  leur  dissémination,  leur 
prédominance  sur  les  faces  d’extension  des  metn- 
bres,  leur  aspect  ne  laissant  aucun  doute,  he  grat¬ 
tage  méthodique  donne  les  caractéristiques  habi¬ 
tuelles  du  psoriasis  :  i°  des  squames  brillantes  en 
tache  de  bougie;  2° une  dernière  squame  brillante 
micacée  ;  30  une  squame  que  le  grattoir  enlève  d’un 
coup,  découvrant  :  4°  une  surface  rouge  orangée 
lisse  et  d’aspect  gras  ;  50  enfin  la  rosée  sanglante 
ou  signe  d’Auspitz.  Malgré  la  présence  de  dystro¬ 
phies  dentaires,  témoins  très  probables  d’héré¬ 
do-syphilis,  le  diagnostic  de  syphilides  psoriasi- 
f ormes  est  à  rejeter  :  car  tous  les  caractères  évo¬ 
lutifs  et  morphologiques  du  psoriasis  sont  réunis, 
et  l’infiltration  papuleuse  des  syphilides  psoriasi- 
formes  fait  ici  défaut. 

Traitement.  —  I<e  traitement  sera  long  et  de¬ 
mandera  une  grande  patience  ;  il  faut  en  prévenir 
la  malade  et  exiger  d’elle  qu’elle  poursuive  la  mé¬ 
dication  externe  jusqu’à  disparition  complète  de 
tous  les  accidents,  sinon  la  récidive  est  fréquente 
et  rapide. 

Traitement  interne  général.  —  En  raison 
de  son  hérédité  arthritique  et  de  sa  bacillose  nais¬ 
sante,  un  traitement  interne  est,  plus  que  chez  tout 
autre  psoriasique,  nécessaire  ; 

1°  Ea  médication  arsenicale  aura  l’avantage  de 
combattre  à  la  fois  la  germination  tuberculeuse 
et  le  psoriasis. 

La  malade  prendra  au  repas  de  midi,  pendant 
vingt  jours,  une  cuillerée  à  café  de  la  solution  sui¬ 
vante  : 


Arrliéiial .  i  gramme. 

Eau  distillée .  100  — 

Alcool  phéniquc  au  i/io .  II  gouttes. 


(A.  Gautier.) 

Après  un  arrêt  de  dix  jours,  recommencer  tous 
les  mois  pendant  la  durée  de  l’éruption. 

Ou,  puisque  l’appétit  est  faiblissant,  une  cuillerée 
à  soupe  de  la  solution  suivante  au  début  des  deux 
grands  repas  : 

EiqueurdeFowler .  5  centlmHres  cubes. 

Teinture  de  noix  vomique .  2,5  — 

Eau .  300  — 

(La  malade  sera  prévenue  que  les  arsenicaux 
peuvent  donner  une  odeur  alliacée  à  l’haleine). 


Pendant  l’été,  elle  pourra  faire  une  saison  à  La 
Bourboule  ou  au  Mont-Dore. 

2°  La  reminérahsation  est  nécessaire,  non  seule¬ 
ment  pour  lutter  contre  la  tuberculose  (Robin), 
mais  encore  contre  le  psoriasis  (Gaucher).  Gaucher 
et  Desmoulières  ont,  en  effet,  montré  à  la  période 
d’état  du  psoriasis  et  surtout  à  son  déchn  une 
déperdition  de  chlorures  et  de  sels  urinaires. 

La  malade  prendra  donc,  à  la  fin  du  repas,  une 
poudre  de  reminéralisation,  par  exemple  un  des 
cachets  ou  paquets  : 

Carbonate  de  chaux 

Phosphate  tricalciqu 

Magnésie  calcinée  . . 

Chlorure  de  sodium 

Elle  «  mangera  salé  »  (Gaucher.) 

On  pourrait  tenter  le  «  régime  de  Eerrier  ». 

3°  La  malade  prendra  un  exercice  méthodique 
et  évitera  la  surahmentation. 

Traitement  gastro-intestinal.  —  Il  faut  : 

1°  Éviter  l’apport  de  substances  ahmentaires 
toxiques,  donc  surveiller  le  régime  ahmentaire  ; 

2°  F aciliter  la  digestion ,  p  ar  exemple  par  l’ absorp¬ 
tion  d’un  grand  verre  de  la  solution  ainsi  faite  : 

Faire  dissoudre  dans  un  litre  d’eau  pure  ou 
d’eau  de  Vais  un  des  paquets  : 

Bicarbonate  de  soude 

Phosphate  de  soude  . 

Sulfate  de  soude  .... 

30  Combattre  la  constipation  habituelle  par  la 
thaolaxine,  ou  la  varilaxine,  ou  la  péristaltine, 
etc. 

Traitementlocal.  — Les  lésions  étant  torpides, 
non  enflammées,  l’état  général  étant  bon,  les 
«  métastases  »  ne  sont  pas  à  craindre  et  l’on  peut 
tenter  une  médication  locale  énergique. 

T°  Le  soir,  avant  de  se  coucher,  s’enduire  tout  le 
corps  de  : 

Huile  de  cade  pure  de  gémévrier  . .  100  graimucs. 

Savon  noir, .  Q.  S.  pour  émulsionner 

Oxyde  de  zinc .  100  grammes. 

Huile  d’amandes  douces .  Q.  S.  pour  une  pdte. 

Les  jours  .suivants,  lorsqu’on  saura  que  le  té¬ 
gument  n’est  pas  irritable,  onpourrarenforcer  l’ac¬ 
tion  de  cette  pâte  en  ajoutant: 


Du  soufre  précipité . i . . .  .■>  p.  loo. 

De  l’acide  sallcylique  .  i  à  3  p.  100. 

Du  camphre .  3  p.  100. 


(Ces  pâtes  tachent  le  linge  et  les  draps.) 

Après  s’être  enduite,  la  malade  revêtira  une 
chemise  de  flanelle  et  un  caleçon  collant  qui  seront 
les  mêmes  pendant  toute  la  durée  du  traitement, 
afin  d’avoir  une  sorte  de  pansement  nocturne 
imbibé  du  médicament  modiflcateur. 


8  grammes. 
(Bourget.) 


(Sergent.) 
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I^a  malade  restera  ainsi  toute  la  nuit. 

Au  matin,  elle  enlèvera  cet  enduit  cadique  avec 
de  la  vaseline,  puis  par  un  savonnage  ;  elle  prendra 
aussitôt  après  un  bain. 

2°  Décaper  les  lésions  et  les  modifier  par  les 
bains  cadiques  (Balzer). 

Verser  dans  un  bain  chaud  ordinaire  la  mixture  : 

Huile  (le  cade .  )  _ 

Savon  noir .  j  an  loo  grammes. 

Prendre  chaque  jour  un  de  ces  bains,  de  trente 
à  soixante  minutes. 

(A  défaut  de  bain  cadique,  prendre  un  bain  al¬ 
calin  savonneux.) 

30  Pendant  le  jour,  si  la  malade  doit  sortir,  elle 
ne  mettra  aucune  pommade  :  si  elle  reste  confinée 
chez  elle,  elle  aura  avantage  à  remettre  de  la  pâte 
cadique. 

4°  Sur  la  face,  sur  le  cou  et  autour  du  cuir  che¬ 
velu,  elle  apphquera  (au  lieu  de  la  pâte  indiquée  ci- 
dessus  qui  est  brunâtre)  la  pommade  de  Gaucher  : 

Acide  salicylKiue .  i  — 

Camphre .  i  _ 

Huile  de  cade .  lo  — 

Oxyde  de  zme .  20  — 

Vaseline .  30  — 

poudrer  par-dessus. 

5“  Elle  savonnera  le  cuir  chevelu  avec  un  savon 
cadique  liquide  et  appliquera,  soit  la  pâte  de 
Gaucher,  soit  une  pommade  mercurielle  : 

Calomel .  2  à  5  grammes. 

Vaseline  .  100  

ou  ; 

Oxyde  jaune  de  mercure .  2  ù  3  gnimme.s. 

Vaseline .  100  


Turbith  minéral .  5  grammes. 

•  Vaseline .  100  _ 

•  Ce  traitement,  particulièrement  énergique,  devra 
être  surveillé  par  le  médecin  qui  devra  faire  la  plus 
grande  attention  aux  symptômes  d’irritation  cuta¬ 
née  et  à  la  menace  d’acné  cadique. 

Dès  que  leslésions  seront  en  voie  de  disparition 
et  surtout  lorsqu’il  ne  persistera  plus  que  des  pla¬ 
cards  isolés,  on  pourra  appliquer  un  traitement 
moins  odorant  et  moins  inesthétique.  Ce  traite¬ 
ment  sera  exposé  dans  une  prochaine  consulta¬ 
tion  :  T raitement  d’un  psoriasis  généralisé  guérissant 
et  de  placards  psoriasiques  localisés. 

Si,  au  contraire,  le  psoriasis  résistait  au  traite¬ 
ment  résumé  ci-dessus,  il  faudrait  très  prudem¬ 
ment  tenter  des  modificateurs  plus  énergiques. 
(Ce  traitement  sera  exposé  dans  une  prochaine 
consultation  ;  Traitement  d'un  psoriasis  rebelle 
invétéré.) 


REVUE  DES  CONGRÈS 

CONGRÈS 

DE  LA  SOCIÉTÉ  FRANÇAISE  D’OPHTALMOLOGIE 

(Paris,  6-9  mai  1912.) 

le  Df  F.  TERRIEN. 

La  rétlnlte  albuminurique.  —  M.  Rochon-Duvi- 
GNEAUD,  rapporteur,  étudie  d’abord  la  rétlnlte  albumi¬ 
nurique  chez  les  femmes  enceintes  (rétinite  gravidique, 
éclamptique),  puis  la  rétinite  albuminurique  commune. 

La  rétinite  gravidique  est  une  affection  rare,  plus  rare 
que  la  rétinite  albuminurique  non  gravidique. 

Quelle  est  la  cause  d’une  rétinite  si  semblable  à  celle 
des  néphrites  ?  Il  semble  qu’il  existe  une  néphrite  gra¬ 
vidique  déterminée  par  la  toxémie,  néphrite  fugace 
dans  la  majorité  des  cas,  mais  pouvant  être  quelquefois 
très  grave  et  exceptionnellement  susceptible  d’entraîner 
une  dégénérescence  progressive  du  rein. 

Cette  néphrite  est-elle  la  cause  de  la  rétinite  ?  Tout  le 
fait  penser.  Bien  plus,  le  parallélisme  entre  l’azotémie  et 
les  lésions  rétiniennes  paraît  se  confirmer  en  ce  qui  con¬ 
cerne  la  rétinite  gravidique. 

Le  meilleur  pronostic  vital  est  donné  par  l’interruption 
artificielle  de  la  grossesse.  C’est  aussi  le  meilleur  trai¬ 
tement  pour  conserver  la  vue.  Même  arrêtée  dans  son 
développement,  la  rétinite  peut  être  très  grave.  Aussi  il  ne 
faudrait  jamais  la  laisser  évoluer,  mais  bien  l'arrêter  dès 
son  apparition  par  l’interruption  de  la  grossesse,  si  l’on 
veut  garantir  dans  toute  la  mesure  possible  la  conservation 
de  Vacuité  visuelle. 

Rétinite  albuminurique  non  gravidique.  —  Si 
rarement  qu’il  soit  donné  de  l’observer,  la  subordination 
de  la  rétinite  à  la  néphrite  est  ici  de  même  ordre  et  de 
même  valeur  que  celle  fréquemment  constatée  dans 
l’éclampsisme.  L’apparition  d’une  rétinite  est  souvent 
le  premier  symptôme  qui  traduise  cliniquement  l’azo¬ 
témie  et  vienne  compliquer  et  aggraver  singulièrement 
une  néphrite  jusqu’alors  bien  tolérée. 

Néphrite  et  rétinite  ne  sont  pas  deux  lésions  «  coordon¬ 
nées  »,  c’est-à-dire  déterminées  l’une  et  l’autre  par  une 
même  cause  générale  agissant  séparément  sur  la  rétine 
et  le  rein.  La  rétinite  est  subordonnée  à  la  néphrite. 
Elleest,  en  définitive,  un phénomènelocalchezdes malades 
dont  les  seules  lésions  constantes  sont  l’affection  rénale 
et,  si  l’on  veut,  l’hypertrophie  du  cœur. 

Le  rein  malade  agit  sur  la  rétine  par  un  certain  ordre 
d’insuffisance  éliminatrice,>'par  rétention  azotée  ou  par 
quelque  chose  qui  lui  est  intimement  associé,  et  non  pas 
par  un  certain  état  du  rein,  le  petit  rein  contracté,  qui 
n’est  en  cause  que  comme  substratum  de  l’azotémie. 

M.  A.  Terson  insiste  sur  le  pronostic  visuel  et  le  pro¬ 
nostic  vital  de  la  rétinite.  En  ce  qui  concerne  la  vision, 
la  cécité  est  très  rare.  Il  note  l’utilité  du  chlorure  de  cal¬ 
cium,  agent  hémostatique,  diminuant  l’albuminurie  et 
provoquant  parfois  d’énormes  décharges  chlorurées. 

M.  Chauffard  rappelle  les  faits  observés  par  lui  qui 
mettent  en  évidence  la  presque  constance  de  l’hypercho- 
lestérinémie  dans  les  cas  de  rétinite  albuminurique. 

L’hypercholestérinémie  lui  semble  plus  constante  que 
l’azotémie,  surtout  si  l’on  peut  examiner  les  débuts  de 
rétinite,  car,  avec  les  progrès  de  la  néphropathie,  la 
rétention  azotée  doit  forcément  aller  en  augmentant. 

La  cholestérinémie  n’explique  pas  la  rétinite.  Il  faut,  en 
outre,  un  trouble  circulatoire,  d’origine  hypertensive. 

M.  P.  Terrien  :  La  conservation  du  réflexe  pupillaire 


PARIS  MEDICAL 


114 

témoigne  de  l’intégrité  du  nerf  optique  et  permet  d’espé¬ 
rer  que  l’atrophie  ne  se  produira  pas,  mais  on  comprend 
mal  la  raison  de  la  gravité  du  symptôme  immobilité 
pupillaire.  Iv’évolution  des  troubles  visuels  ne  donne 
aucun  renseignement  sur  le  pronostic  vital. 

Dans  les  deux  cas  où  M.  Terrien  put  assister  au  début 
de  la  rétinite,  les  lésions  débutèrent  par  la  papille,  et  ce 
doit  être  presque  toujours  ainsi  que  les  choses  se  passent. 

M.  le  professeur  NuEl,  (de  Liège)  confirme  l’opinion  du 
rapporteur  sur  l’origine  non  vasculaire  des  lésions.  En 
attendant  que  l’on  puisse  tirer  des  conclusions  fermes 
sur  les  différentes  pathogénies  de  la  rétinite  brightique, 
M.  Nuel  croit  à  l’infiuence  de  la  rétention  chlorurée, 
entraînant  au  niveau  de  la  rétine  l’exsudation  du  plasma 
sanguin  et  la  précipitation  des  caillots. 

Pour  M.  Morax,  il  faut  faire  jouer  un' rôle  aux  troubles 
circulatoires  :  riiypercliolcstérinémie  et  l’hyperazotémie 
n’expliquent  pas  toutes  les  lésions  de  la  rétine. 

Puis  viennent  une  série  de  communications  qu’il  nous 
est  impossible  d’analyser. 

M.  LANDOr,ï  (de  Paris)  mentionne  un  cas  de  lipo- 
dermoïde  symétrique  de  la  conjonctive. 

M.  Teheais  (de  Nantes)  rapporte  trois  cas  d’embolie 
de  l’artère  centrale  de  la  rétine  au  cours  d’une  gros¬ 
sesse.  Ces  trois  cas  présentent  comme  principal  intérêt 
de  s’être  développés  au  cours  de  la  gravidité  qui  paraît 
en  être  la  seule  cause. 

M.  LAGRANGE’(de  Bordeaux)  insiste  sur  la  sclérectomie 
perforante  antérieure  dans  les  affections  autres  que  le 
glaucome,  et  M.  TEUEIÈRES  (de  Bordeaux)  nous  montre 
que  les  résultats  sont  souvent  meilleurs  avec  la  sclérecto¬ 
mie  seule  qu’avec  la  sclérectomie  combinée  à  l’iridectomie. 

M.  RohmëR  (de  Nancy)  a  obtenu  d’excellents  résultats 
des  Injections  d’air  dans  le  vitré  contre  le  décollement  de 
la  rétine. 

M.  Cerise  (de  Paris)  a  eu  l’heureuse  idée,  pour  l’extrac¬ 
tion  du  cristallin  luxé,  de  pratiquer  tout  d’abord  une 
sclérotomie  postérieure  au  point  d'élection  et  quelques 
heures  après  il  extrait  le  cristallin  sans  perte  de  vitré. 

M.  Truc  (de  Montpellier)  montre,  conformément  aux 
faits  rapportés  par  M.  Poucet,  un  certain  nombre  d’uvél- 
tes  chroniques  d’origine  tuberculeuse. 

M.  Roeeet  (de  Lyon)  apu,  à  l’aide  d’un  électro-aimant 
très  puissant,  extraire  les  corps  étrangers  les  plus  minus- 

M.  Chàii,i.ous  a  observé  des  métastases  des  tumeurs 
malignes  au  niveau  des  nerfs  moteurs  de  l’œil. 

M.  Page  (d’Amiens)  insiste  sur  les  paralysies  des 
muscles  de  l’œil  dans  les  traumatismes  du  rebord  orbi- 

M.  VlEEARD  (de  Montpellier)  rapporte  l’observation 
de  deux  malades  chez  lesquelles  survint  une  névrite 
optique  au  cours  de  l’allaitement.  L’allaitement  fut  seul 
en  cause.  D’ailleurs,  le  sevrage,  combiné  au  traitement 
habituel  des  névrites,  suffit  pour  amener  la  guérison. 

M.  MoissonniER  (de  Tours)  rapporte  un  cas  de  névrite 
optique  d’origine  goutteuse.  Les  cas  semblables  pu¬ 
bliés  sont  rares.  La  guérison  est  la  règle. 

M.  BEEEENCOntrE  (de  Paris)  étudie  le  salvarsan  en 
thérapeutique  oculaire.  Sur  les  40  malades  traités, 
aucun  n’a  eu  d’accident.  Le  plupart  ont  été  améliorés, 
mais  l’amélioration  n’a  été  qu’éphémère.  Le  traitement 
par  le  606  doit  être  prolongé  pour  être  efficace.  Au  con¬ 
traire,  pourM.  AnïOneeei  (de  Paris),  l’arsénobenzol  peut 
donner  lieu  à  des  polynévrites  crâniennes  qui  ne  gué¬ 
rissent  pas  toujours  sous  l’action  d’un  nouveau  traite¬ 
ment  arsenical  ou  mercuriel.  L’auteur  rapporte  l’obser¬ 


vation  d’un  malade  qui,  après  deux  injections  de  606  de 
40  centigrammes  et  de  50  centigrammes  ù  vingt  jours 
d’intervalle,  fit  successiv'ement  une  paralysie  du  facial 
à  gauche,  de  la  sixième  paire  à  droite  et  une  double  névrite 
optique  qui  se  terminèrent  par  une  subatrophie.  La  hui¬ 
tième  paire  droite,  la  troisième  et  la  onzième  paire  droites 
furent  également  paralysées. 

M.  deLAPERSONNE  rapporte  l’observation  d’une  tumeur 
mixte  de  la  glande  lacrymale  accessoire. 

L’examen  microscopique  montre  que  la  tumeur  est 
entourée  d’une  mince  capsule  formée  de  faisceaux  con¬ 
jonctifs,  sans  infiltration  cellulaire.  De  la  face  profonde 
partent  des  travées  cellulo-vasculaires  qui  V'ont  diviser 
la  tumeur  en  lobules  ou  nodules  de  dimensions  variables. 

M.  AubinEAU  (de  Brest)  a  observé  un  cas  de  maladie 
de  Mlckulicz  dans  lequel  la  guérison  fut  obtenue  en 
quelques  séances  de  radio  et  de  radiumthérapie. 

M.  le  professeur  Dufour  (de  Nancy)  expose  les  condi¬ 
tions  théoriques  qui  ont  conduit  le  professeur  Gullstraiid 
à  la  construction  de  son  ophtalmoscope  sans  reflet  ni 
voile,  et  M.  E.  Landoe'T  et  M.  Landoet  présentent  des 
malades  examinés  à  l’aide  du  grand  ophtalmoscope 
binoculaire  de  Gullstrand. 

M.  A.  Terson  montre  un  type  ophtalmoscopique 
exceptiomiel,  l’ecchymose  centrale  du  disque  optique 
après  les  traumatismes  pérl-orbltalres.  Cinq  jours 
après  une  chute  de  cheval,  apparut  au  niveau  de  la 
papille  du  blessé  une  hémorragie  qui  atteignit  presque 
les  limites  de  la  papille.  Le  malade  a  présenté  un  scotome 
central,  dû  probablement  à  une  hémorragie  au  niveau 
du  faisceau  maculaire.  Cette  hémorragie  s’est  probable¬ 
ment  faite  par  «  contre-coup  ». 

MM.  BonnEPon  et  Lacoste  (de  Bordeaux)  concluent 
de  leurs  recherches  expérimentales  sur  la  kératectomie 
réparante  sur  l’homme  qu’il  existe  une  régénération 
spontanée  et  provoquée  de  la  cornée  humaine. 

M.  Abadie  préconise  l’association  de  trois  médica¬ 
ments  dans  le  traitement  de  la  tuberculose  :  l’iodogénol 
à  l’intérieur,  les  frictions  d’huile  de  foie  de  morue 
gaïacolée,  la  viande  crue  (60  à  100  grammes  par  jour). 

M.  BeauviEux  (de  Bordeaux)  a  recours  à  la  tuber¬ 
culine  :  il  injecte  le  premier  jour  i/iooo  de  milligramme 
de  substance  sèche  ;  puis,  tous  les  deux  jours,  il  'augmente 
de  i/iooo  de  milligramme.  A  partir  de  1/ 100  de  milli¬ 
gramme,  la  dose  augmente  tous  les  deux  jours  de 
i/ioo,  et  finalement,  après  avoir  procédé  par  i/io  de 
milligramme,  on  aura  à  injecter  i  milligramme.  Pendant 
toute  la  durée  du  traitement,  la  température  du  malade 
est  prise  et  l’on  arrête  la  progression  si  la  fièvre  s’installe. 

M.  DariER  a  eu  d’excellents  résultats  surtout  dans 
les  cas  de  choroïdite  et  d’iridocyclite  avec  la  tuberculine 
B.  E.  et  T.  R.  de  Koch,  la  tuberculine  de  Calmette 
et  l’endotoxine. 


CONGRÈS  DES  MÉDECINS  SCOLAIRES 

le  D'  E.  APERT. 

Le  premier  Congrès  des  médecins  scolaires  de  langue  fran¬ 
çaise  a  tenu,  les  20,  21  et  22  juin,  cinq  séances  à  la  Faculté 
de  médecine  de  Paris.  L’intérêt  qu’elles  ont  présenté  dé¬ 
passe  de  beaucoup  ce  qu’on  pourrait  croire.  La  question 
qui  y  a  été  discutée,  et  qui,  on  peut  le  dire,  a  été  éclaircie 
à  la  satisfaction  de  presque  tous,  intéresse  en  effet  non 
pas  uniquement  les  spécialistes  de  la  médecine  scolaire, 
mais  tous  les  médecins. 
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On  a  examiné  la  loi  en  préparation  sur  i’hygiène  sco- 
iaire  ;  les  dispositions  de  cette  loi  sont  telles  qu’il  sera 
forcément  fait  appel  à  tous  les  médecins  des  petits  centres 
pour  son  application  ;  elle  intéresse  donc  directement 
tous  les  médecins  de  campagne  ;  elle  est  liée  à  la  révision 
de  la  loi  de  1902  sur  l’organisation  sanitaire  en  général, 
et  cela  d’assez  près  pour  que  tous  les  médecins,  même 
dans  les  villes,  soient  intéressés  à  la  bien  connaître. 

Enfin,  point  important,  les  votes  du  Congrès  doivent 
avoir  une  répercussion  immédiate  sur  la  préparation  de 
la  loi  au  Parlement.  Il  ne  s’agissait  pas,  en  effet,  d’une 
discussion  purement  académique,  sans  sanction,  comme 
dans  la  plupart  des  Congrès  médicaux.  Ees  rapporteurs 
de  la  question  devant  le  Congrès  étaient,  en  effet,  le  D' Gou- 
richon,  médecin  scolaire,  et  aussi  le  Dr  Doizy,  député,  et 
rapporteur  de  la  loi  à  la  Commission  d’Hygiène  publique 
de  la  Chambre.  Si  bien  que  les  séances  du  Congrès  ont 
pris,  en  somme,  la  forme  d’une  Consultation  demandée  à 
ses  confrères  par  le  rapporteur  de  la  Chambre,  pour 
recueillir  leurs  opinions,  leurs  avis,  leurs  observations. 
On  dira  qu’il  aurait  suffi  de  consulter  les  Syndicats  médi¬ 
caux.  Mais,  comme  l’a  dit  le  Dr  Mosny,  qui  est  intervenu  à 
plusieurs  reprises  pour  faire  entendre  la  voix  du  bon  sens, 
le  droit  d’un  médecin  indépendant  à  se  faire  écouter  ne 
peut  être  annihilé,  quel  que  soit  le  nombre  des  médecins 
syndiqués  dont  le  Syndicat  fait  entendre  la  voix. 

En  fait,  l’opinion  exprimée  par  les  Syndicats  n’a  pas 
concordé,  dans  le  cas  présent,  avec  celle  de  la  majorité 
des  médecins,  puisque  le  texte  proposé  par  le  Syndicat 
des  Médecins  de  la  Seine,  et  appuyé  par  le  délégué  de 
V  Union  des  syndicats  médicaux  de  France,  a  été  reponsré, 
en  fin  de  discussion,  par  les  quatre  cinquièmes  des  votants. 
Ce  qui  prouve  que  cette  consultation  avait  son  utilité. 

Ou  a  constamment  rappelé,  en  cours  de  discussion,  la 
faillite  de  la  loi  de  1902  sur  V hygiène  publique  ;  on  a  émis 
plusieurs  vœux  concernant  la  retouche  de  cette  loi, 
actuellement  en  instance  de  révision  devant  le  Parle¬ 
ment,  et  M.  Doizy  s’est  chargé  de  transmettre  à  sou  col¬ 
lègue  le  D'  Gilbert-Eaurent,  rapporteur  de  cette  revnsion, 
le  vœu  suivant  :  «  Le  Congrès,  regrettant  que  le  Sénat 
ait,  dans  la  discussion  de  la  loi  de  1902,  repoussé  l'obliga¬ 
tion  pour  les  départements  d'instituer  l'inspection  départe¬ 
mentale  d’hygiène,  demande  que  cette  inspection  soit  obliga¬ 
toirement  organisée,  et  confiée,  dans  chaque  département, 
à  un  médecin  français  nommé  au  concours,  et  tenu  de  se  ren- 
ferpter  dans  l'exercice  de  ses  fonctions  publiques  ». 

Cette  organisation  touche  de  près  celle  de  l’inspection 
médicale  scolaire,  car,  dans  l’esprit  du  rapporteur  de  la 
loi,  dans  l’esprit  du  Ministre  de  l’Instruction  publique, 
M.  Guist’hau,  qui  s’en  est  expliqué  clairement  dans  son 
discours  à  la  séance  solennelle  d’inauguration,  et  dans  l’es¬ 
prit  de  tous  ceux  qui  ont  suivi  les  séances  du  Congrès, 
il  est  nécessaire  que  les  fonctions  du  médecin  inspecteur 
départemental  d'hygiène  scolaire  qui  est  institué  par  la  fu¬ 
ture  loi,  et  les  fonctions  de  médecin  directeur  du  service 
départemental  d’hygiène  soient  confiées  à  un  même  médecin. 
Toutefois  les  lacunes  de  la  loi  de  1902  ont  obligé  à  ne  pas 
confondre  dès  maintenant  les  deux  fonctions  dans  la  loi 
en  préparation,  car,  grâce  à  la  latitude  que  leur  laisse 
cette  loi,  certains  départements  ont  nommé  directeurs  du 
service  d’hygiène,  non  des  médecins,  mais  des  pharma¬ 
ciens,  des  architectes  ou  des  agents  voyers. 

Sous  la  direction  du  médecin-inspecteur  départemental 
l’hygiène  scolaire  sera  confiée  dans  chaque  département 
à  des  médecins  scolaires  locaux,  chargés  chacun  d’une 
circonscription  médicale  qui  devra  comprendre  eu  moyenne 
500  enfants,  Mais  ce  chiffre  variera  beaucoup  selon  les 


circonstances,  puisque  dans  certains  départements  bre¬ 
tons,  le  nombre  des  médecins,  en  admettant  qu’ils  ac¬ 
ceptent  tous  les  nouvelles  fonctions  et  qu’üs  soient  re¬ 
partis  uniformément  sur  tout  le  département,  ce  qui  est 
loin  d’être  le  cas,  serait  insuffisant  pour  qu’il  pût  être  confié 
à  chacun  d’eux,  non  pas  500,  mais  même  900  enfants. 
En  somme,  dans  beaucoup  de  campagnes,  le  médecin 
scolaire  se  confondra  avec  le  médecin  traitant. 

Il  n’en  sera  pas  de  même  dans  les  grandes  villes.  Là,  le 
médecin  scolaire  devra  se  borner  à  vérifier  l’état  de  salu¬ 
brité  des  locaux  scolaires,  à  assurer  le  régime  hygiénique 
concernant  l’aération,  l’alimentation,  le  chauffage,  les 
soins  de  propreté,  la  durée  du  travail,  du  repos,  du  som¬ 
meil,  des  repas,  des  exercices  physiques,  etc.  (les  exercices 
physiques  sont  placés  sous  sa  direction  immédiate),  à 
vérifier  l’état  sanitaire  des  élèves  pour  signaler  ceux  qui 
doivent  être  écartés  momentanément  des  classes  pour 
raison  de  maladie,  et  ceux  dont  quelque  défectuosité  de 
santé  doit  être  signalée  aux  parents  pour  qu’ils  fassent 
appel  au  médecin  traitant. 

Enfin,  chose  importante,  la  loi  en  préparation  ne  fait 
pas  table  rase  du  passé,  et  ne  démolit  pas  dans  l’espoir 
de  reconstruire  bientôt,  comme  il  arrive  trop  souvent. 
Elle  stipule  que  «  les  communes  ou  syndicats  de  communes 
qui  justifieront  d'un  service  d'inspection  médicale  scolaire 
suffisant  aux  exigences  de  la  présente  loi  peuvent  être  auto¬ 
risés  par  décision  spéciale  du  Ministre  de  l' Instruction 
publique  à  avoir  une  organisation  spéciale  ».  C’est  le  cas 
pour  plusieurs  grandes  villes,  et  en  particulier  pour  la 
Villede  Paris,  dont  le  Conseil  municipal  a  réorganisé  depuis 
peu  le  service  médical  scolaire,  sur  l’initiative  de  notre 
confrère  Guibert,  et  a  institué  des  médecins  scolaires 
nommés  au  concours. 

Le  mode  de  nomination  des  futurs  médecins  locaux  a 
fait  l’objet  d’une  discussion  intéressante.  Le  rapporteur, 
appuyé  par  le  profe.sseur  Courmont  (de  Lyon),  et  par 
M.  Mosny,  proposait  uuc  «  les  médecins  inspecteurs  locaux 
soient  nommés  par  le  préfet  après  concours  sur  titres  et  avis 
conforme  du  Conseil  départemental  d’hygiène;  toutefois  un 
concours  spécial  remplacera  le  concours  sur  titres  chaque 
fois  que  la  demande  en  sera  faite  par  un  des  candidats.  » 
Le  Congrès  a  approuvé  cette  disposition  rejetant  la  pro¬ 
position  de  roulement  tous  les  trois  mois  entre  les  méde¬ 
cins  de  la  localité  qui  le  demanderaient,  ainsi  que  la  pro¬ 
position  de  nomination  sur  présentation  obligatoire  par 
les  syndicats  médicaux  locaux. 

Tel  a  été  l’heureux  résultat  de  ce  Congrès.  Il  nous 
reste  à  souhaiter  que  le  Parlement  sache  trouver  le  temps 
de  voter  rapidement  la  nouvelle  loi,  et  de  reviser  rapide¬ 
ment  la  loi  de  1902  dans  ses  parties  défectueuses.  Comme 
l’a  rappelé  le  professeur  Courmont  dans  un  chaleureux 
appel,  qui  a  soulevé  une  salve  d’applaudissements,  il 
n’est  que  temps  d’organiser  en  France  la  sauvegarde  des 
enfants  en  âge  scolaire.  Notre  faible  natalité  nous  eu  fait 
un  impérieux  devoir  patriotique,  et  c’est  aux  médecins  à 
prendre  en  main  Vintérêt  de  la  santé  des  écoliers.  Et  on 
peut  dire  qu’il  résultait  de  l’ensemble  des  discussions  cette 
impression  réconfortante,  que  tous  les  congressistes, 
quelle  que  soit  l’opinion  qu'ils  aient  défendue,  ont  tou¬ 
jours  su  faire  passer  l’intérêt  de  la  santé  de  l’enfant  de 
France  au-dessus  des  petits  intérêts  professionnels  et  des 
petits  intérêts  locaux,  cousfratation  qui  fait  honneur  à 
la  profession  médicale. 


PARIS  médical 


lié 

ACTUALitÉS  MÉDICALES 

Sur  le  traitement  de  l’empyème  tuberculeux 
par  les  ponctions  successives  combinées 
avec  des  injections  gazeuses. 

On  sait  que  M.  Marfan  a  montré  la  guérison  pos¬ 
sible  de  rempyème  tuberculeux  primitif  par  les 
ponctions  simples  ;  récemment  IVIM.  P.  DumarKST 
et  Ch.  Muhard  sont  revenus  sur  cette  question 
(Soc.  d’études  scient,  de  la  tuberculose,  21  mars  1912) 
et  ont  rapporté  les  bons  résultats  obtenus  dans  la 
pleurésie  purulente  tuberculeuse  .secondaire  par 
les  ponctions  combinées  avec  des  injections  de  gaz 
inerte,  l’azote  par  exemple.  Celui-ci  a  pour  but  de 
maintenir  dans  la  plèvre  une  pression  sensiblement 
égale  à  la  pression  atmosphérique,  d’où  :  1°  compres¬ 
sion  du  pomnon  mettant  obstacle  à  l’évolution  des 
lésions  parenchymateuses  ;  2“  pression  intrapleurale 
s’opposant  à  la  reproduction  du  liquide.  De  cette 
façon  sont  combattus  les  deux  dangers  qui  menacent 
les  malades  ;  l’évolution  tuberculeuse,  d’une  part  ; 
l’infection  par  le  liquide  purulent,  de  l’autre. 

Da  première  observation  rapportée  concerne  un 
sujet  atteint  de  pleurésie  tuberculeuse  secondaire 
à  des  lésions  parenchymateuses,  chez  qui  l’adjonc¬ 
tion  aux  ponctions  simples  primitivement  prati¬ 
quées  d’insufflations  d’azote  eut  pour  résultat 
d’amener  la  disparition  totale  du  liquide  et  la  sup¬ 
pression  rapide  de  l’essoufflement.  Actuellement 
ce  malade  travaille  neuf  heures  par  jour  et  est 
considéré  comme  guéri.  Son  pneumothorax  est  entre¬ 
tenu  par  une  insufflation  trimestrielle,  la  réexpansion 
du  poumon  offrant  encore  quelques  risques. 

Les  auteurs  ont  traité  de  même  et  avec  autant 
de  succès  (les  observations  sont  encore  de  date 
récente)  deux  malades  atteints  de  pleurésie  puru¬ 
lente  secondaire  à  un  pnemnothorax  spontané. 

Dnfin,  dans  les  cas  d’empyème  chronique  ou  aigu 
compliquant  l’évolution  de  leurs  pnemnothorax 
thérapeutiques,  la  même  conduite  ayant  été  suivie 
leur  a  pemis  d’éviter  la  pleurotomie  et,  dans  un  cas 
notanmient,  ils  sont  arrivés  à  obtenir  l’assèchement 
absolu  de  la  cavité  pleurale. 

L.  P. 

Traitement  des  fistules  par  la  pâte  bismuthée 
de  Beck. 

La  pâte  bismuthée  de  Beck  (de  Chicago),  fort 
utilisée  à  l’étranger,  s’emploie  en  injections.  lîlle 
est  l’analogue  des  pâtes  préconisées  par  Calot.  .Sa 
constitution  seule  est  différente. 

Le  mélange  de  Beck  est  fait  dans  les  proportions 
suivantes,  sans  addition  de  parafliue  ou  de  cire  : 


Soits-nitmte  de  bismuth .  33  grammes. 

VascliiK*  blanche .  67  grammes. 


Introduit  dans  des  récipients  allongés  en  terre, 
il  est  stérilisé  dans  de  l’eau  bouillante  et  rendu 
liquide.  Il  est  ensuite  aspiré  encore  chaud  à  l’aide 


d’un  tube  de  caoutchouc  dans  une  seringue  en 
verre  de  25  centimètres  cubes,  pourvue  d’une 
aiguille  mousse.  La  dose  habituelle  injectée  est 
de  10  à  20  centimètres  cubes.  La  dose  maxima  est 
de  30  centimètres  cubes. 

Le  principe  de  la  méthode  est  basé  .sur  la  puis¬ 
sance  bactéricide  et  astringente  du  bismuth. 

.SgauTzer,  de  Vienne  (Wiener  klinische  Wo- 
chenschri/t,  11®  20),  a  fait  de  judicieuses  critiques 
à  l’égard  du  procédé  de  Beck,  qui  méritent  d’être 
connues. 

Nous  pouvons  les  résumer  ainsi  : 

I  “  .Suivant  les  résultats  .  pulfliés  de  côté  et 
d’autre,  la  pratique  de  Beck  n’est  pas  à  appliquer 
pour  les  fistules  des  cavités  thoracique  ou  abdominale, 
pour  les  processus  ou  les  abcès  fistuleux  des  articula¬ 
tions,  en  raison  du  danger  de  V intoxication.  Ce  n’est 
que  dans  des  cas  exceptionnels,  en  tant  qu’  «  ultima 
ratio  »,  que  l’on  peut  se  servir  de  la  pâte  bismuthée 
en  pareille  occurrence,  par  exemple  dans  les  vieux 
empyèmes,  dans  les  processus  articulaires  et  les 
abcès  à  évolution  fistuleuse  :  ou  doit  toujours 
mettre  en  garde  les  patients  au  sujet  du  danger 
possible.  La  dose  maxima  à  utiliser  est  alors  de 
30  cei»tiniètres  cubes  d’une  pâte  bismuthée  à 
10  p.  loô  (correspondant  à  10  centimètres  cubes 
de  la  pâte  à  30  p.  100).  Ce  n’est,  d’autre  part,  que 
dans  des  établissements  spéciaux  qu’on  peut 
tenter  la  chose.  Dès  l’apparition  de  symptômes 
d’intoxication  (stomatite),  il  convient  d’ouvrir 
immédiatement  et  largement  les  abcès,  respecti¬ 
vement  les  cavités  articulaires,  et  d’enlever  par 
le  raclage  toute  trace  de  pâte  bismuthée.  Chez 
les  enfants,  pour  des  cas  semblables,  là  méthode 
de  Beck  ne  peut  être  employée,  sous  aucun  pré¬ 
texte.  Dans  les  abcès  fermés,  elle  est  à  rejeter. 

2“  Les  injections  de  pâte  bismuthée  peuvent 
être  considérées  comme  non  dangereuses  dans 
les  vieilles  fistules  tuberculeuses  du  système  osseux, 
ainsi  que  dans  les  fistules  des  parties  molles,  qui  ne 
conduisent  ni  dans  une  cavité  abcédée,  ni  dans 
un  espace  creux  à  contenu  séreux.  Il  convient 
d’excepter  tous  les  processus  ayant  des  rapports 
avec  la  cavité  axillaire  ou  le  pli  de  l’aine,  car  on 
doit  redouter  en  ce  cas  des  thromboses,  des  phlé¬ 
bites  ou  des  ijhlegmons. 

3“  Sur  22  malades  atteints  de  flstules  chroniques 
(16  fistules_  osseuses  tuberculeuses,  6  fistules  des 
parties  molles  dont  4  fistules  anales),  on  put 
obtenir  les  résultats  suivants  :  2  guérisons  (2  fis¬ 
tules  des  parties  molles  dont  une  fistule  anale)  ; 
2  guérisons  presque  complètes  (i  fistule  des  par¬ 
ties  molles  et  une  fistule  osseuse)  ;  8  améliorations 
notables  (3  fistules  anales  et  5  fistules  osseuses)  ; 
6  améliorations  très  légères  (6  fistules  osseuses)  ; 
et  enfin  4  insuccès, 

4®  Comme  suites,  dans  le  tiers  des  cas,  il  y  eut 
le  soir  de  l’injection  une  élévation  thermique, 
atteignant  39®  et  disparaissant  au  bout  de  vingt- 
quatre  ou  de  quarante-huit  heures.  On  doit  con- 
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sidérer  cette  élévation  thermique  comme  étant 
due  à  un  arrêt  des  sécrétions  pathologiques. 

5«  Il  est  recommandé  après  le  traitement  de 
faire  de  temps  en  temps  une  injection  prophylac¬ 
tique,  de  façon  à  maintenir  les  résultats  obtenus. 

6"  Malgré  tout,  on  peut  dire  que  la  méthode  de 
Beck  procure,  dans  la  majorité  des  cas,  une  amélio¬ 
ration  certaine.  Il  y  a  lieu  toutefois  de  ne  l’em¬ 
ployer  qu’à  bon  escient,  dans  des  cas  particuliers, 
tels  que  les  processus  fistuleux  du  système  osseux, 
et  d’être  très  prudent  dans  les  autres,  à  cause  des 
dangers  d’intoxication  bismuthée. 

PERDRIZET. 
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SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DES  HOPITAUX 

Séance  du  21  juUi  1912. 

La  cryesthésle  tabétique.  —  M.  Miuan  signale  une 
cryesthésie  tabétique,  analogue  à  la  cryestliésie  brigh- 
tique,  souvent  révélatrice  d’urémie  imminente.  La  cryes¬ 
thésie  tabétique  s’observe  fréquemment,  bien  qu’elle  n’ait 
jamais  été  mentionnée,  à  la  période  de  prétabes  et  aussi 
à  la  période  d’état  ;  elle  peut  être  l’unique  symptôme 
qui  décide  le  malade  à  consulter.  Elle  siège  surtout  aux 
orteils,  aux  pieds,  aux  cuisses,  plus  rarement  aux  lombes 
et  au  thorax  ;  souvent  il  y  a  coexistence  d’un  abaisse¬ 
ment  réel  (i“,  i“,5)  de  la  température  locale.  M.  Milian 
montre  un  malade  qui  est  atteint  de  sciatique  gauche  ; 
la  disparition  du  réflexe  achilléen  de  ce  côté,  les  douleurs 
fulgurantes,  le  signé  de  Romberget  surtoutune  abondante 
lymphocytose  rachidienne,  et  une  réaction  de  Wasser¬ 
mann  positive  permettent  d’affirmer  le  diagnostic  de 
sciatique  tabétique.  Le  symptôme  le  plus  pénible  pour 
le  malade  est  une  sensation  de  froid,  surtout  marquée  à 
la  cuisse  et  à  la  fesse,  persistant  même  pendant  les  cha¬ 
leurs  intenses  et  obligeant  le  malade  à  envelopper  de 
flanelle  tout  le  membre  inférieur.  I^a  cryesthésie  tabé¬ 
tique  se  rencontre  au  cours  des  paroxysmes  tabétiques  ; 
elle  peut  disparaître  sous  l’influence  du  traitement 
spécifique.  Bien  que  sa  pathogénie  soit  difficile  à  établir, 
eh  l’absence  de  constatations  anatomiques,  ce  signe  pos¬ 
sède  néanmoins  une  grande  valeur  diagnostique. 

Variations  du  taux  de  la  cholestérlnémie  par  rapporté 
l’alimentation.  —  MM.  Lemoinb  et  Gj'îrard  ont  cherché 
quel  était  le  taux  de  la  cholestérinémie,  au  moment  de  la 
digestion,  à  la  suite  d’un  repas  riche  en  œufs  et  en  lait, 
lis  ont  adopté  la  technique  indiquée  par  M.  GrigauT 
(en  faisant  remarquer  que,  par  cette  méthode,  on  n’ob¬ 
tient  pas  de  la  cholestérine  pure,  ma»  un  mélange  de 
cholestérine  et  d’impuretés,  appelées  «  matière  insapo- 
nifiable  »  par  Kumagawa  et  SuTo).  Ils  ont  constaté  que, 
au  moment  de  la  digestion,  le  taux  de  la  cholestérinémie 
varie  dans  des  proportions  considérables  suivant  que  les 
sujets  sont  soumis  à  un  régime  végétarien  (régime  hypo- 
cholestérique)  ou  à  un  régime  composé  d’œufs,  de  viande, 
de  lait  (régime  hypercholestérique). 

Sur  le  traitement  de  la  tuberculose  pulmonaire  par  le 
pneumothorax  artificiel.  —  M.  JULES  CourmonT,  depuis 
deux  ans  et  demi,  traite,  dans  son  service,  tous  les  tuber* 
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culeux,  qui  en  sont  susceptibles,  par  la  méthode  de  Fcr- 
lanini.  Il  a  eu  de  très  beaux  résultats  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  mais  le  nombre  de  ces  cas  heureux,  par 
rapport  à  celui  des  tuberculeux,  a  été  tout  à  fait  exagéié. 
Parmi  les  tuberculeux  cavitaires  hospitalisés,  g  p.  100, 
tout  au  plus,  sont  justiciables  de  ce  traitement  (31  sur 
352  cas)  ;  un  sujet,  sur  3  malades  traités,  peut  être  mené 
à  bonne  fin  ;  en  somme,  3  p.  100  seulement  des  cavitaires 
avancés  peuvent  retirer  un  bénéfice  du  pneumothorax 
artificiel.  On  a  donc  exagéré  l’importance  de  ce  résultat 
satisfaisant  dans  le  traitement  de  la  tuberculose.  Lorsque 
le  traitement  ne  peut  être  continué,  en  raison  des  adhé¬ 
rences  qui  isolent  le  sommet  de  la  base  du  poumon,  il  faut 
tenter  le  traitement  chirurgical. 

M.  L.  Bernard,  dans  son  service,  a  traité  6  malades; 
chez  un  seul,  la  méthode  du  pneumothorax  artificiel 
a  pu  être  continuée.  M.  RiST  pense  que,  si  le 
pneumothorax  artificiel  est  rarement  applicable  aux 
tu  berculeux  hospitalisés,  le  fait  est  dû  à  ce  que  les  ma¬ 
lades  viennent  trop  tard  à  l’hôpital  ;  au  contraire,  dans 
la  clientèle  de  ville,  dans  les  sanatoria,  la  méthode  trouve 
des  indications  plus  fréquentes.  Il  estime  que  les  pleuré¬ 
sies  séro-fibrineuses  qui  peuvent  survenir  ne  sont  pas  très 
graves  :  l’examen  cytologique  montre  surtout  des  éosi¬ 
nophiles  et  des  mastzellen.  Même  lorsqu’une  pleurésie 
séro-fibrineuse  vient  compliquer  une  tuberculose  en  évo¬ 
lution,  on  peut  substituer  le  pneumothorax  à  la  pleurésie. 
M.  Rist  pense  que  parfois  le  pneumothorax  artificiel 
peut  nécessiter  une  véritable  opération  chirurgicale  ; 
dans  un  cas,  opéré  par  M.  LECÈne,  il  fut  nécessaire  de 
réséquer  deux  côtes. 

M.  J.  CouRMONT  fait  remarquer  qu’il  a  voulu  enrayer 
le  mouvement  en  faveur  du  pneumothorax  ;  il  insiste  sur 
ces  deux  faits  :  1“  qu’il  constitue  une  opération  grave  ; 
2“  qu’il  peut  déterminer  la  mort  subite. 

Corps  étrangers  de  l’appendice.  —  MM.  Chifoliau  et 
SEbiloTTE,  au  cours  d’une  intervention  pour  appendi¬ 
cite  suppurée,  ont  trouvé  une  perforation  au  voisinage  de  la 
pointe,  par  laquelle  faisait  saillie  la  tête  d’une  épingle,  dont 
le  corps  et  la  pointe  étaient  à  l’intérieur  de  l’appendice. 

Pyélo-néphrlte  gravidique  terminée  par  urémie  rapi¬ 
dement  mortelle.  —  MM.  AchARD  et  PEUILLÉE  rap¬ 
portent  un  cas  de  pyélo-néphrite  gravidique  dont  le 
début  remontait  à  un  an  :  l’atrophie  scléreuse  des  reins 
était  si  marquée  que  les  deux  reins  réunis  né  pesaient 
que  100  grammes.  A  la  suite  d’une  attaque  de  rhuma¬ 
tisme  articulaire  aigu,  apparurent  des  signes  d’urémie 
digestiv'e  et  nerveuse.  Le  sérum  ne  renfermait  à  ce  moment 
qu’un  chiffre  d’urée  à  peine  supérieur  au  taux  normal 
(!'■'>  3  5  P-  >t>o)-  Cependant,  malgré  une  thérapeutique 
active,  la  malade  succombe  deux  jours  plus  tard  :  le 
taux  de  l’urée  dans  le  sérum  s’était  élevé  à  4‘^37.  Lus 
lésions  constatées  à  l’autopsie  rendaient  bien  compte  de 
la  marche  de.s  accidents  :  aux  lésions  anciennes  de  sclérose 
et  d’atrophie  des  tubes  s’ajoutaient  des  altérations  aiguës 
récentes,  sous  forme  d’une  infiltration  leucocytaire  dans 
le  tissu  conjonctif  intertubulaire  et  d’une  obstruction 
d’un  grand  nombre  de  tubes. 

Traitement  spécifique  dans  les  anévrysmes  de  l’aorte 
et  dans  l’insuffisance  aortique.  —  M.  LEnoir  a  constaté 
que,  sous  l’influence  du  traitement  spécifique,  les  sym¬ 
ptômes  qui  cèdent  les  premiers  sont  les  signes  fonction¬ 
nels  :  dyspnée,  angor  pectoris,  M.  Lenoir  a  eu  recours 
soit  au  traitement  mercuriel)  soit  à  un  traitement  mixtC) 
mercuriel  et  arsénical. 
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Localisation  des  signes  physiques  au  début  de  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire.  —  MM.  Ribadeau-Dumas  et  Debré 
estiment  que,  chez  l’enfant  et  l’adolescent,  la  tuberculose 
débute  le  plus  souvent  au  niveau  des  bases  ou  au  voisi¬ 
nage  des  scissures  ;  chez  l’adulte,  la  tuberculose  du  som¬ 
met  est  le  résultat  d’une  réinfection  tuberculeuse,  sur¬ 
venant  chez  des  gens  nettement  tuberculisés.  M.  Riba¬ 
deau-Dumas  conclut  que  les  lésions  du  sommet  sont  rela¬ 
tivement  tardives  et  que,  par  suite,  c’est  en  un  autre 
point  qu’il  faut  rechercher  les  signes  de  début,  en  parti¬ 
culier  en  ayant  recours  à  l’examen  radioscopique. 

Un  cas  mortel  d’encéphalopathie  saturnine.  — 
MM.  Braieeon  et  Bax  (d’Amiens),  relatent  un  cas  de 
méningite  saturnine  à  forme  bulbaire,  terminé  par  la 
mort  ;  l’autopsie  permit  de  constater  des  lésions  de  lepto- 
niéningite  au  niveau  de  la  région  bulbo-protubérantielle. 

P.  BaufeE. 

ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Séance  du  25  juin  1912. 

Élection.  —  M.  GrimbERT  est  élu  membre  de  l’Aca¬ 
démie  dans  la  section  de  pharmacie  par  64  voix  sur 
69  votants. 

Rapport.  —  M.  Mosny  donne  lecture  de  son  rapport 
sur  une  communication  de  M.  Herriot,  relative  à  la  cons¬ 
truction  d’un  hôpital  à  Lyon. 

L’hypertension  et  certaines  hémorragies  de  la  gros¬ 
sesse.  — •  M.  Waeeich  attribue  à  l’hypertension  arté¬ 
rielle  les  hémorragies  placentaires  des  albuminuriques,  en 
raison  de  la  fragilité  de  la  paroi  villeuse  des  lacs  san¬ 
guins  du  placenta,  de  même  que  les  hémorragies  qui  se 
produisent  dans  les  divers  viscères  lors  des  accès  convul¬ 
sifs.  L’hypertension  peut  se  montrer  avec  ou  sans  albu 
minurie  ;  elle  doit  être  systématiquement  surveillée  chez 
toute  f  eimne  enceinte  et  combattue  par  les  moyens  appro¬ 
priés  aussitôt  qu’elle  se  présente. 

La  prophylaxie  des  difformités  physiques  chez  les 
enfants.  — M.  J.  Goureon  (de  Bordeaux)  attire  l’atten¬ 
tion  de  l’Académie  sur  la  nécessité  de  surveiller  le  déve¬ 
loppement  des  enfants  du  second  âge  afin  de  les  préser¬ 
ver  des  difformités  physiques,  et  rend  compte  du  fonc¬ 
tionnement  de  l’inspection  spéciale  pour  la  protection 
des  infirmités  de  la  ville  de  Bordeaux  inaugurée  il  y  a 
trois  ans  ;  cette  institution  a  permis  de  guérir  ou  amé¬ 
liorer  considérablement  les  quatre-cinquièmes  des  enfants 

traités.  _  J-  Jomier. 

ACADÉMIE  DES  SCIENCES 
Séance  du  17  juin  1912. 

Glycémie  et  température  animale.  —  M.  H.  Bierry 
et  M"“  Lucie  Bandard,  ainsi  qu’ils  le  relatent  en  une 
note  présentée  par  M.  A.  Dastre,  ont  déterminé  la  quan¬ 
tité  de  sucre  libre  ou  combiné  contenue  dans  le  sang 
artériel  de  diverses  espèces  animales  et  ont  constaté  que, 
dans  la  série,  le  niveau  glycémique  varie  dans  le  même 
sens  que  le  niveau  thermométrique. 

Sur  l’existence  d’un  pilier  grêle  externe  de  l’organe 
de  Corti.  —  Note  de  M.  E.  Vasticar  présentée  par 
M.  Henneguy.  _ _  J.  Jomier. 

SOCIÉTÉ  DE  CHIRURGIE 

Séance  du  19  juin  1912 

Ostéomes  musculaires.  —  M.  Schwartz  rapporte  deux 


observations  d’ostéomes  musculaires  survenus  à  la  suite 
de  traumatismes.  Dans  l’un  des  cas,  M.  Schwartz  n’opéra 
pas  et  le  malade  guérit  parfaitement  ;  dans  le  deuxième 
cas,  il  opéra  et  l’examen  histologique  montra  qu’il  s’agis¬ 
sait  de  myosite  ossifiante. 

Fractures.  —  M.  Broca  présente  plusieurs  radiogra¬ 
phies  prises  clïfez  des  sujets  à  la  suite  de  traumatismes. 
Dans  2  cas,  les  sujets  avaient  une  fracture  de  l’humérus  ; 
mais,  dans  4  cas,  outre  les  fractures  signalées  dans  2  cas, 
il  existait  des  lésions  inflammatoires,  néoplasiques,  de 
l’humeur,  d’où  difficulté  dans  le  diagnostic  et  le  trai¬ 
tement. 

M.  Savariaud.  —  D’après  des  renseignements  com¬ 
plémentaires,  il  semble  que,  dans  le  cas  signalé  à  la  pré¬ 
cédente  séance,  l’enfant  soit  un  rachitique,  qui  a  fait 
d’abord  sa  fracture  spontanée,  puis,  une  fois  celle-ci 
faite,  a  fait  de  la  fièvre,  due  peut-être  à  une  ostéite  ;  mais 
il  est  un  fait  certain,  c’est  que  cette  lésion  osseuse  n’a  pas 
suppuré. 

M.  Broca  insiste  sur  l’importance  du  cas  signalé  par 
Savariaud,  car  la  fracture  est  survenue  à  la  suite  d’un 
léger  traumatisme.  Ce  cas  est  donc  très  intéressant  au 
point  de  vue  médico-légal. 

Ostéomyélite  du  fémur  gauche.  —  Désarticulation 
de  la  hanche,  hémostase  par  le  procédé  de  Momburg.  — 

M.  SiEUR  fait  un  rapport  sur  une  observation  adressée 
par  M.  CouEEAUD  (de  Constantine)  ;  la  lésion  était  éten¬ 
due  sur  une  hauteur  de  17  centimètres.  Mais,  les  muscles 
étant  infiltrés  sur  une  très  grande  étendue,  la  désarticu¬ 
lation  fut  pratiquée  avec  succès. 

L’hémostase,  par  le  procédé  de  Momburg,  donna 
d’excellents  résultats.  Le  pouls,  qui  s’accéléra  beaucoup 
pendant  l’acte  opératoire,  était  redescendu  à  la  normale 
dix  minutes  après  l’opération. 

M.  J.-L.  Faure  est  d’avis  qu’il  est  inutile  de  pratiquer 
la  ligature  de  Momburg  dans  le  cas  de  désarticulation  de 
la  hanche. 

Il  décrit  un  procédé  permettant  d’enlever  toute  la 
hanche  sans  amener  de  gros  délabrements  :  il  consiste  à 
faire  une  simple  amputation  sous-trochantérienne,  puis 
à  enlever  avec  des  daviers  la  tête  du  fémur. 

M.  Broca  est  d’avis  que,  dans  un  cas  comme  celui 
relaté  par  M.  Siem,  il  n’était  pas  nécessaire  de  pratiquer  la 
désartieulation. 

Pour  lui,  le  procédé  de  Verneuil  est  le  plus  pratique. 

M.  CuNÉo  déclare  n’avoir  jamais  vu  de  pièces  tuber¬ 
culeuses  présentant  l’aspect  de  la  pièce  montrée,  mais 
qu’à  son  avis,  il  semble  que  l’on  ait  affaire  à  une  ostéomyé¬ 
lite. 

M.  Delorme  est  partisan  du  procédé  de  Lefort. 

M.  Tuffier  est  pour  l’amputation  sous-cervicale  pri¬ 
mitive  et  l’pxtraction  secondaire  du  fémur. 

M.  Auvray  croit  que  le  Momburg  est  une  pratique 
dangereuse.  S’il  y  a  peu  de  cas  mortels  à  enregistrer, 
de  nombreux  petits  accidents  peuvent  lui  être  imputés. 

Il  faut  se  montrer  très  circonspect  vis-à-vis  de  cette 
méthode  qui  expose  beaucoup  plus  le  sujet  que  l’opé¬ 
ration  elle-même. 

La  ligature  de  Momburg  ne  serait  applicable  que  dans 
le  cas  d’extractions  d’os  du  bassin. 

M.  Arrou  déclare  n’avoir  jamais  fait  qu’une  seule 
fois  la  désarticulation  du  fémur,  pour  des  hydatides 
du  fémur. 

La  compression  digitale  de  l’artère  iliaque  externe  suffit 
à  empêcher  l’hémorragie. 
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M.  Morestin  croit  que,  dans  le  cas  signalé,  on  aurait 
pu  se  contenter  de  faire  une  amputation  ;  en  général, 
il  est  partisan  de  la  désarticulation  ;  l’amputation  cer¬ 
vicale,  puis  la  résection  de  la  partie  supérieure  du  fémur 
sont  moins  rapides  et  plus  compliquées  que  la  désarticu¬ 
lation.  La  méthode  de  Momhurg  n’a  pas  d’indication 
dans  la  désarticulation  de  la  hanche. 

M.  WaeThER  n’est  pas  partisan  du  procédé  de  Mom- 
burg,  surtout  pour  une  désarticulation  de  la  hanche. 

M.  LuCAS-ClIAMi’ioKNifiRE  est  opposé  à  la  ligature  de 
Momburg.  Il  ne  voit  pas  l’intérêt  qu’il  y  a  à  appliquer 
cette  ligature,  car  elle  est  très  grave  pour  le  malade. 

M.  QuÉnu  rappelle  qu’il  a  décrit  pour  l’extirpation  de 
la  hanche  une  technique  basée  sur  celle  de  Verneuil. 

M.  DëEORME  déclare  que  Verneuil,  en  préconisant  les 
ligatures  successives,  n’a  fait  que  rénover  et  appliquer 
une  technique  qui  avait  été  réglée  par  un  médecin  mili¬ 
taire  de  la  fin  du  xv“  siècle,  M.  Ravaton. 

M.  Sieur  termine  en  faisant  remarquer  que  la  syphilis 
avait  été  soupçonnée,  mais  que,  devant  l’insuccès  du 
traitement,  on  porta  le  diagnostic  vers  la  tuberculose. 
Ce  diagnostic  fut  d’ailleurs  infirmé  par  les  recherches 
histologiques  et  bactériologiques. 

Si  M.  Coullaud  se  décida  à  pratiquer  la  désartieula- 
latioii,  c’est  que  les  parties  molles  étaient  envahies  au 
delà  du  trochanter  et  qu’il  jugea  qu’une  simple  ampu¬ 
tation  serait  restée  en  deçà  des  lésions. 

M.  GossET  est  élu  membre  de  la  Société  de  chirurgie. 

Jean  Rouget. 

SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE 

Séance  du  ii  juin  1912. 

Rétrécissement  congénital  du  pylore.  —  M.  Marean 
a  observé  un  nourrisson  qui,  au  cours  de  vomissements 
répétés,  présenta  une  contracture  semblable  à  celle 
des  malades  atteints  de  méningite  cérébro-spinale 
ou  de  tétanos.  C’est  l’autopsie  qui  permit  de  trouver  au 
niveau  du  pylore  une  véritable  tumeur  cartilagineuse 
constituée  par  un  épaississement  très  important  de  la 
couche  des  fibres  circulaires.  La  muqueuse  était  macro¬ 
scopiquement  et  histologiquement  saine.  Les  modifica¬ 
tions  pyloriques  s’arrêtaient  au  niveau  du  duodénum. 

Il  y  avait  sans  doute  eu  élaboration  de  toxines  dans 
cet  estomac  où  les  aliments  séjournaient,  car  le  foie  pré¬ 
sentait  des  lésions  toxiques  très  accusées  ;  il  en  était  de 
même  des  centres  nerveux.  L’auteur  insiste  sur  ce  que 
l’élément  organique  l’emportait  ici  sur  l’élément  spasmo¬ 
dique.  Quant  aux  altérations  hépatiques  et  cérébrales,  elles 
étaient  la  conséquence  d’une  intoxication  dyspeptique. 

Les  altérations  du  cartilage  de  conjugaison  chez  un 
achondroplase  de  trois  ans.  —  M.  Léon  TixiER  montre 
combien  il  est  difficile  dans  le  tout  jeune  âge  de  faire 
le  diagnostic  de  l’achondroplasie  en  examinant  à  l’œil 
nu  la  ligne  d’ossification.  Et  cependant  c’est  à  ce  niveau 
que  siègent  les  lésions  essentielles  de  cette  dystrophie. 

L’examen  microscopique  est  seul  susceptible  de  déce¬ 
ler  les  altérations  caractéristiques  de  cette  maladie. 

Chez  les  achondroplases,  la  prolifération  cartilagineuse 
est  rudimentaire.  Les  travées  osseuses  sont  petites  et 
denses,  mais  surtout  il  existe,  entre  le  cartilage  et  le 
tissu  spongieux,  du  tissu  fibreux  qui  limite  l’aecroissement 
en  longueur.  Ce  tissu  fibreux  n’est  pas  uniformément 
réparti,  ce  qui  explique  le  léger  développement  statural 
qui  s’effectue  souvent  pendant  l’enfance  avant  ta  sou¬ 
dure  des  épiphyses  ou  diaphyses. 

M.  Tixier  oppose  le  rachitisme,  dystrophie  hyperpla¬ 
sique,  à  l’achondroplasie,  dystrophie  hypoplasique. 
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Déformations  ostéomalaciques  du  squelette  chez  un 
garçon  de  dix  ans.  —  MM.  LÉonTixiER  et  CareRcëderbr 
signalent  un  certain  nombre  de  particularités  cliniques 
et  radiologiques  qui  permettent  d’éliminer  chez  un  en¬ 
fant  malade  le  diagnostic  de  rachitisme  :  il  est  souvent 
difficile  dans  le  jeune  âge  de  différencier  ces  deux 
affections.  L’intérêt  de  cette  distinction  est  cependant 
capital,  puisque  le  pronostic  du  rachiti-sme  n’a  pas  la 
gravité  du  pronostic  de  l’ostéomalacie.  Ce  qui  rend 
cette  observation  intéressante ,  c’est  l’existence  de  signes 
d’insuffisance  surrénale  ;  hypotension,  pigmentation 
cutanée,  ligne  blanche  de  Sergent.  Etant  donnés  les 
liens  qui  semblent  unir  le  fonctionnement  anormal  des 
surrénales  et  certains  cas  d’ostéomalacie,  il  est  permis 
d’escompter  une  rétrocession  des  accidents  semblable  à 
celles  qui  ont  été  publiées  sous  l’influence  d’un  traitement 
adrénalique  prolongé. 

Insuffisance  surrénale  au  cours  de  l’érysipèle  du  nou¬ 
veau-né.  —  MM.  LESNé  et  François  ont  observé  chez 
des  nouveau-nés  atteints  d’érysipèle  un  syndrome  carac¬ 
térisé  par  des  vomissements,  de  la  diarrhée  verte  avec 
rétraction  du  ventre,  des  plaques  d’érythèmes,  de 
l’hypothermie  et  de  l’asthénie  aboutissant  au  collapsus 
algide.  L’unique  lésion  trouvée  à  l’autopsie  consistait 
en  une  hémorragie  distendant  les  deux  surrénales.  Ce 
syndrome  paraît  exister  dans  d’autres  toxi-infectious  du 
premier  âge  et  justifie  un  traitement  opothérapique. 

La  recherche  de  la  transsonance  sterno-vertébrale 
chez  les  enfants.  —  Sa  valeur  dans  le  diagnostic  de 
l’adénopathie  trachéo-bronchique.  —  M.  d’CEesniTz.  — 
La  recherche  de  la  transsonance  sterno-vertébrale  se 
pratique  ainsi  :  On  se  place  de  préférence  à  la  droite, 
du  sujet,  l’oreille  est  appliquée  immédiatement  au  con¬ 
tact  de  l’apophyse  épineuse  de  la  septième  vertèbre 
cervicale  ou  de  la  première  dorsale  et  perçoit  les 
caractères  du  sou  transmis  par  la  percussion  directe  du 
sternum.  Chez  les  sujets  normaux,  le  sou  transmis  est 
assourdi,  d’apparence  lointaine,  exception  faite  pour  le 
segment  inférieur  du  sternum  au  niveau  duquel  il  dement 
plus  net.  En  cas  d’adénopathie  médiastinale,  le  son 
transmis  à  l’oreille  est  de  tonalité  plus  élevée,  il  semble 
plus  proche  et  son  timbre  éclatant  est  caractéristique. 

La  valeur  sémiologique  de  ce  signe  a  été  vérifiée  par 
des  examens  cliniques  et  des  contrôles  radioscopiques. 

Héliothérapie  et  tuberculose  osseuse.  —  M.  A.  Deeieeë 
lit  un  rapport  favorable  à  cette  méthode  de  traitement. 
D’une  discussion  à  laquelle  prennent  part  MM.  Veau, 
Leroux  et  Dufour,  il  ressort  que  l’héliothérapie  pourrait 
être  combinée  avec  le  traitement  marin  dans  les  établisse¬ 
ments  de  l’Assistance  publique. 

Un  cas  d’insuffisance  aortique  chez  un  enfant  de 
quatorze  ans.  —  M.  MESEAY  n’a  trouvé  chez  son  malade 
aucune  des  causes  qui  sont  généralement  à  la  base  de  ces 
lésions  valvulaires  ;  ni  rhumatisme  articulaire,  ni  syphilis, 
ni  aucune  autre  infection  aiguë  ou  subaiguë.  L’auteur 
rattache  cette  insuffisance  aortique  à  des  altérations 
athéromateuses  qui  ne  sont  pas  communes  chez  l’enfant, 
mais  dont  il  existe  un  certain  nombre  d’observations. 

Rapport  sur  la  prophylaxie  des  maladies  contagieuses 
dans  les  écoles.  —  M.  NETTER  fait  adopter  les  conclusions 
de  son  rapport  ;  Les  directeurs  des  écoles  ainsi  que  les 
médecins  inspecteurs  des  écoles  ne  disposent  pour  l’instant 
d’aucun  moyen  d’infonnation  concernant  le  contage 
des  enfants.  Il  serait .  indispensable  que,  dès  l’admis¬ 
sion  d’un  enfant  à  l’hôpital,  il  soit  pris  note  de  l’école 
qu’il  fréquente.  Le  renseignement  serait  aussitôt  commu¬ 
niqué  au  directeur  de  l’école  et  à  son  médecin. 
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L’emploi  du  lait  condensé  chez  les  nourrissons.  — 
M.  AuSSET  se  plaint  de  voir  augmenter  la  consommation 
de  ce  produit,  et  il  constate  en  même  temps  le  développe¬ 
ment  de  cas  de  cachexie  d’origine  gastro-intestinale.  Il 
met  en  garde  les  médecins  contre  l’augmentation  de 
poids  un  peu  factice  qui  se  produit  pendant  les  premiers 
jours  de  l’emploi  de  ce  lait  et  qui  est  bientôt  suivie  d’une 
déchéance  rapide  de  l’organisme.  Il  est  à  peine  besoin 
d’indiquer  qu’il  faut  d’ailleurs  distinguer  les  cas  où  ce 
lait  est  judicieusement  utilisé  de  ceux  où  il  est  employé 
d’une  façon  inconsidérée  et  systématiqne. 

Recherches  expérimentales  sur  l’influence  de  la  cha¬ 
leur  chez  les  jeunes  chiens.  —  MM.  Georges  Schrëiber 
et  H.  DoreEncourt.  —  Tous  les  pédiatres  reconnaissent 
les  dangers  de  la  chaleur  chez  le  nourrisson  ;  mais  ils  ne 
sont  plus  d’accord  quand  il  s’agit  d’expliquer  de  quelle 
façon  s’exerce  cette  influence  nocive.  Les  auteurs  ont 
pensé  qu'en  soumettant  de  jeunes  animaux  à  l’influence 
de  la  chaleur,  dans  des  conditions  variables  de  tempéra¬ 
ture  et  d’alimentation,  ils  seraient  à  même  d’élucider 
un  certain  nombre  de  points  demeurés  obscurs. 

Ils  ont  choisi  comme  sujets  d’expérience  de  jeunes 
chiens  nouveau-nés  et  les  ont  enfermés  dans  une  étuve 
de  Roux.  Dans  une  première  série  d’expériences,  par¬ 
tant  de  la  température  de  la  chambre,  ils  ont  procédé 
à  un  échaufîement  lentement  progressif  de  l’étuve  jus¬ 
qu’à  40®.  Certains  chiens  ont  été  nourris  exclusivement 
à  la  mamelle,  d’autres  élevés  artificiellement.  Dans  une 
seconde  série  d’expériences,  ils  se  sont  efforcés  de  réa¬ 
liser  des  coups  de  chaleur,  en  introduisant  directement 
les  sujets  dans  l’étuve  portée  au  préalable  à  50®. 

De  l’ensemble  de  leurs  expériences,  les  auteurs  tirent 
les  conclusions  générales  suivantes  ; 

I.  —  Au  ■point  de  vue  étiologique’,  i®  La  chaleur,  par 
son  action  directe  exclusive,  est  susceptible  de  déterminer 
des  accidents  chez  les  jeunes  sujets,  et  l’influence  nocive 
de  la  chaleur  est  d’autant  plus  marquée  que  la  tempé¬ 
rature  extérieure  est  plus  élevée  ; 

2®  Les  sujets  allaités  au  sein  sont  exposés  aux  acci¬ 
dents  déterminés  par  la  chaleur,  aussi  bien  que  ceux 
élevés  artificiellement  ; 

3®  L’humidité  de  Vair  semble  diminuer  la  résistance 
des  sujets. 

II.  —  Au  point  de  vue s'ymptomatologique,  les  auteurs  ont 
pu  reproduire  exactement  les  trois  formes  observées 
cliniquement  par  le  D'  Lesage  : 

1“  Ils  ont  pu  déterminer  un  véritable  coup  de  chaleur, 
rapidement  mortel.  Les  signes  notés  furent  de  l’agita¬ 
tion  suivie  d’abattement,  de  la  dyspnée,  de  l’hyper- 
thermie  dépassant  43®.  Ils  n’ont  relevé  aucun  trouble 
digestif  ; 

2®  Chez  les  chiens  soumis  à  une  température  dépassant 
30®,  ils  ont  constaté  que  la  chaleur  déterminait  un  état 
de  fièvre  et  d’agitation  accompagné  de  dyspnée  et 
d’amaigrissement.  Dans  la  plupart  des  cas,  les  troubles 
digestifs  firent  défaut.  Une  température  prolongée, 
au-dessus  de  30®,  détermine  un  arrêt  du  développement 
notable  ;  une  température  de  40®  est  rapidement  mor¬ 
telle  ; 

3®  Chez  trois  chiens  élevés  artificiellement,  ils  ont 
noté,  outre  les  symptômes  précédents,  quelques  troubles 
digestifs  ;  vomissements  ou  diarrhée. 

III.  —  Au  point  de  vue  thérapeutique,  les  auteurs  ont 
constaté  l’action  manifestement  favorable  de  la  balnéa¬ 
tion  fraîche  immédiate,  tout  au  moins  à  la  suite  des 
coups  de  chaleur. 

G.  Paisseau. 


SOCIÉTÉ  DE  PSYCHIATRIE 

Séance  du  20  juin  1912. 

Psychose  hallucinatoire.  —  MM.  Marchand  et  G. 
Petit  présentent  un  cas  de  psychose  hallucinatoire  avec 
conscience  de  la  nature  morbide  des  hallucinations.  Il 
s’agit  de  véritables  crises  d’hallucinations  auditives 
auxquelles  la  malade  reconnaît  une  origine  subjective. 
Depuis  quelque  temps  cependant,  elle  fait  preuve  de 
moins  de  critique,  et  semble  croire  à  l’extériorité  de  la 
cause  de  ses  troubles. 

M.  Dupré.  —  Cette  malade  est  à  un  stade  de  transi¬ 
tion  entre  l’hallucinose  et  la  psychose  hallucinatoire  ; 
elle  a  encore  des  troubles  plus  sensoriels  que  délirants. 

M.  Baeeet.  —  Les  malades  à  hallucinations  cons¬ 
cientes  se  mettent  par  instant  à  douter  de  la  nature  de 
leurs  hallucinations.  Us  ont  des  doutes  intermittents 
d’abord  .puis  continus,  sur  la  réalité  objective  des  phé¬ 
nomènes  ;  enfin  leur  conviction  s'installe.  Ils  entrent 
dans  la  psychose  hallucinatoire  par  la  porte  sensorielle, 
alors  que  les  autres  y  entrent  par  la  porte  du  délire. 

Un  cas  de  dipsomanie.  —  MM.  BaeEET  et  Gaeeais 
présentent  un  homme  de  quarante-neuf  ans,  à  hérédité 
alcoolique  et  vésanique,  et  atteint  d’impulsions  à  boire 
périodiques.  Habituellement  sobre,  il  ne  présente  jamais 
ces  impulsions  que  squs  l’influence  d’une  cause  occasion¬ 
nelle.  Les  crises  durent  chaque  fois  cinq  à  six  jours.  Dans 
plusieurs  d’entre  elles,  le  malade  fut  poussé  à  boire  de 
l’eau,  durant  quelques  jours,  en  quantité  immodérée. 

M.  RENÉ  Charpentier  rapproche  de  ce  cas  une  obser¬ 
vation  d’obsession,  impulsion  érotomaniaque  pério¬ 
dique.  Toujours  l’obsession  survient  au  cours  d’un  accès 
dépressif,  symptomatique  d’une  psychose  maniaque 
dépressive. 

Bouffée  délirante  hallucinatoire.  —  M.  BàeeET  présente 
une  femme,  morphinomane  depuis  sept  ou  huit  ans, 
intoxiquée  par  des  abus  de  vin  et  de  café  et  qui  eut  une 
véritable  bouffée  délirante,  avec  hallucinations  audi¬ 
tives  et  visuelles.  L’apparition  rapide  et  la  cessation 
brusque  par  le  sevrage  semblent  bien  confirmer  l’hypo¬ 
thèse  de  la  nature  toxique  des  phénomènes. 

M.  Dupré  montre  qu’il  s’agit  bien  d’une  bouffée  hal¬ 
lucinatoire  plurisensorielle  chez  une  prédisposée.  L’absti¬ 
nence,  produite  par  un  sevrage  brusque,  semble  avoir 
joué  un  rôle.  Fait  curieux,  ce  sevrage  se  fit  sous  une 
influence  pathologique,  la  malade  ayant  obéi  à  des  hal¬ 
lucinations  auditives. 

M.  SOEEiER  insiste  sur  l’importance  de  l’association 
de  plusieurs  facteurs  d’intoxication,  chez  les  morphino¬ 
manes,  pour  créer  des  hallucinations,  que  la  morphine 
seule  ne  peut  faire  apparaître. 

Auto-castration  au  cours  d’un  raptus  anxieux.  — 
MM.  Dupré  et  Marmier  présentent  un  homme  de  vingt- 
neuf  ans,  sujet  à  des  accès  de  dépression  et  qui,  au  cours 
d’une  crise  anxieuse,  se  sectionna  et  s’enleva  complète¬ 
ment  la  verge  et  les  testicules.  Cette  castration  consti¬ 
tua  le  premier  temps  d’une  tentative  de  suicide  que  le 
malade  ne  put  exécuter  complètement.  Il  guérit  de  sa 
mutilation,  mais  resta  déprimé.  Il  ne  paraît  avoir  aucune 
idée  délirante  actuellement  et  reconnaît  le  caractère 
morbide  de  son  acte. 

Puerpérallté  et  psychose  périodique.  —  MM.  R.  LEROY 
et  Boutet  présentent  un  cas  de  psychose  maniaque 
dépressive  chez  une  femme  de  vingt-deux  ans.  Cette 
malade  eut  déjà  quatre  accès,  soit  mélancoliques,  soit 
maniaques.  Le  premier  apparut  à  la  suite  d’un  accou¬ 
chement,  mais  la  puerpéralité  ne  paraît  avoir  joué  que  le 
rôle  de  cause  occasionnelle.  P.  Camus. 


Le  Gérant  :  J.-B.  BAILLIÈRE 
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ly’an  dernier,  à  cette  place,  j’exposais,  avec  la  col- 
laboratiou  de  mon  ami  Heitz,  l’état  de  nos  comiais- 
saiices  sur  les  maladies  du  cœur.  Ues  travaux  se  sont 
à  leur  sujet  multipliés  ces  derniers  mois,  montrant 
mieux  encore  toute  la  précision  qu’on  peut  apporter 
actuellement  dans  l’étude  delà  patliologie  cardiaque. 
Mais  il  serait  vain  de  chercher  à  exposer  à  nouveau 
ces  questions  complexes  aicore  à  l’étude.  Un  cha¬ 
pitre  important  est  d’ailleurs  abordé  dans  ce  numéro 
dans  l’intéressant  article  de  M.  de  Massary  sur  l’an¬ 
gine  de  poitrme  et  ses  rapports  avec  la  distension 
cardiaque. 

De  même,  si  l’hypertension  artérielle  est  cette 
année  très  étudiée,  si  chaque  semaine  apporte,  soit 
une  nouvelle  métliode  de  recherclie,  soit  surtout  mie 
discussion  des  procédés  actuellement  mis  en  usage,  le 
moment  serait  mal  choisi  pour  tirer  des  travaux  ré¬ 
cents,  parfois  contradictoires,  une  conclusion  logique. 

Daissant  donc  de  côté  les  maladies  du  cœur  et  des 
vaisseaux  qui  feront  l’objet  de  la  revue  de  1913, 
nous  voudrions  nous  Ihniter  aux  maladies  du  sang 
qui,  sur  nombre  de  points,  ont  été,  ces  deux  der¬ 
nières  aimées,  l’objet  de  travaux  importants. 

On  sait,  par  exemple,  tout  l’intérêt  qui  s’attache  à 
la  question  des  rapports  de  l’hémolyse  et  de  la  büigénie 
et  les  notions  nouvelles  qui  ont  vu  le  jour  à  la  suite 
des  travaux  sur  les  ictères  dits  hémolytiques.  P.  Carnot 
leur  a  consacré  une  partie  de  sa  récente  revue  et  nous 
n’avons  pas  â  y  revenir  aujourd’hui.  D’article  publié 
plus  loin  par  MSI.  Gilbert,  Cliabrol  et  Bénard  sur  l’hé¬ 
molyse  splénique  montre  bien  l’intérêt  de  ces  études. 

De  même,  la  notion  de  la  viscosité  du  sang  et  de  ses 
relations  avec  l’hypertension  artérielle  a  été  le  point 
dedépart  de  très  nombreuses  recherches,  etMM.  Weill 
et  Gardère,  qui  en  ont  fait  chez  l’enfant  une  étude 
approfondie,  veulent  bien  exposer  ici  les  conclusions 
de  leurs  recherches,  en  les  faisant  précéder  des  indi¬ 
cations  techniques  nécessaires. 

D’étude  du  sang  en  cUnique  s’est  enricliie  de  mé- 
tliodes  nouvelles.  D’application  de  Vultramicroscope 
à  l’hématologie  a  mi  intérêt  que  l’article  de  M.  Ay- 
naud  met  en  relief,  et  de  même  la  recherche  des  va¬ 
riations  leucocytaires,  et  notanmient  celle  de  Yéosi- 
nophilie  a  une  importance  pratique  qui  justifie  l’ar¬ 
ticle  que  lui  consacrera  bientôt  M.  Weinberg.  De  fort 
intéressantes  recherches  ont  été  également  consa¬ 
crées  aux  modifications  du  sang  chez  les  radiologues, 
notamment  par  M.  Aubertin  ;  elles  ont  été  analysées 
ici  même  et  feront  l’objet  d’un  procham  article. 

Ces  études,  ainsi  qne  celle  faite  par  M.  Danbry 
ù&V  érythrémie  ou  maladie  de  Vaquez,  me  dispensent 
d’insister  sur  les  chapitres  ainsi  abordés. 

N»  33. 
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De  même,  je  ne  pourrai,  dans  cette  revue,  aborder 
nombre  de  questions,  connue  celle  de  la  coagulation 
du  sang  et  le  mécanisme  des  hémorragies  qui,  par 
leur  complexité  même,  nécessiteraient  de  trop  longs 
détails  :  je  devrai,  pour  les  mêmes  raisons,  laisser  de 
côté  les  nombreuses  recherches  sur  les  propriétés 
du  sérum.  Je  me  bornerai  à  signaler  ici  les  travaux 
ayant  trait  à  la  pathologie  sanguine  proprement  dite 
et  comportant  quelques  conclusions  pratiques. 

Les  syndromes  généraux  en  pathologie 
sanguine. 

Plus  ou  étudie  les  maladies  du  sang,  en  y  précisant 
l’état  des  éléments  figurés  et  du  sérum  et  les  lésions 
des  organes  hématopoïétiques,  plus  on  se  rend  compte 
qu’il  s’agit  surtout  de  réactions  de  ces  organes  à  di¬ 
verses  causes  et  qu’il  est  souvent  plus  juste  de  parler 
de  syndromes  que  de  maladies.  De  ces  syndromes, 
plusieurs  sont  aetuellement  nettement  isolés,  et 
MM.  Weil  et  Qerc  les  ont  clairement  différenciés  dans 
mie  mtéressante  étude  (1). 

En  première  ligne  se  place  le  syndrome  anémique 
ou  mieux  d’insuffisance  hématique,  avec  ses  symp¬ 
tômes  clhiiques  bien  coimus  accompagnant  la  diminu¬ 
tion  jirogressive  des  hématies.  Panni  les  anémies,  les 
unes,  telle  la  chlorose,  se  distinguent  en  ce  que  le  dé¬ 
ficit  héuioglobinique  l’emporte  sur  le  déficit  globu¬ 
laire  ;  les  autres  s’accompagnent  d’une  hypoglobulie 
plus  ou  moins  marquée,  mais  réparable  même  dans 
les  cas  graves  ;  dans  une  troisième  catégorie,  il  s’agit 
d’une  maladie  à  marclie  progressive  et  à  évolution 
presque  toujours  mortelle,  malgré  la  possibihté  de 
rémissions  passagères,  accompagnée  d’une  hypoglo¬ 
bulie  excessive,  plus  marquée  que  le  déficit  hémoglobi- 
nique,  si  bien  que  la  valeur  globulaire  peut  dépasser 
l’unité.  C’est  l’anémie  pernicieuse  progressive,  la 
maladie  de  Biermer,  dont  on  distingue,  suivant  les 
réactions  cellulaires,  la  fonue  plastique  (avec  poussées 
d’hématies  nucléées,  d’hématies  granuleuses,  de  myé¬ 
locytes  traduisant  la  réaction  des  organes)  et  la  forme 
aplastique  avec  leucopénie  et  absence  de  toute  réaction 
sanguüie.  Nous  en  parlerons  plus  loin.  Entre  les 
anémies  simples  et  la  maladie  de  Bienner  se  placent 
les  anémies  dites  graves,  généralement  consécutives 
à  des  hémorragies,  mais  dans  lesquelles  l’insuffisance 
hématique  n’est  que  momentanée. 

Au  syndrome  anémique  s’oppose  le  syndrome 
polyglobulique,  dans  lequel  les  globules  ‘  rouges 
augmentent  de  nombre  et  souvent  de  volmne,  carac¬ 
térisé  cliniquement  par  des  vertiges,  de  la  somno¬ 
lence,  des  troubles  digestifs,  auxquels  se  joignait 
de  façon  mconstante  la  cyanose  et  une  splénomégalie 
réalisant  le  syndrome  biai  étudié  par  Vaquez  et  Os¬ 
ler,  que  M.  Daubry  décrit  plus  loin,  ce  qui  nous  dis- 
paise  d’insister  sur  cette  question  des  polyglobulies. 

Des  syndromes  hémorragipàres  sont  au  nombre 
de  deux  :  le  syndrome  hémophilique  et  le  syndrome 

(iIVVeil  et  Clerc,  Scm.  méd.,  6  avril  1910.  —  M.DAsnÉct 
I,AiQNEL-DA.VA3TmK,  Atch.  Mal.  du  cœur,  janvier  1911.  — 
ïixiER,  Arch.  Mal.  du  cœur,  mars  ign,  etc.. 
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piirpurique.  L’hémophilie  sur  laquelle  on  discute  en¬ 
core  (P.-L.  Weil,  Nolf  et  Heriy,  Marcel  Labbé,  etc.), 
familiale  ou  sporadique,  a  pour  substratum  un 
retard  plus  ou  moins  considérable  de  la  coagulation 
sanguine,  alors  que  le  purpura,  caractériséparl’appa- 
tion  spontanée  d’hémorragies  cutanées  ou  mu¬ 
queuses,  a  surtout  comme  lésion  sanguine  une  ano¬ 
malie  du  caillot  se  montrant  peu  ou  pas  rétractile, 
s’émiettant  plus  ou  moins  et  se  redissolvant  facile¬ 
ment. 

La  pathologie  du  globule  rouge  comprend  encore 
le  syndrome  hémolytique  avec  fragilité  globulaire 
aux  solutions  hypochlorurées,  présence  ou  non 
d’hémolysines  dans  le  sérum,  apparition  ou  non 
d’ictère  secondaire;  mais  son  étude  se  rattache  na¬ 
turellement  à  celle  des  anémies, 

C’estàlapathologieduglobule blanc  que  correspond 
la  lymphadénie  ou  prolifération  primitive  des  éléments 
qui  constitue  le  tissu  hématopoïétique,  condensé  en 
certains  centres  tels  que  la  moelle,  les  ganglions  lym- 
tiques,  la  rate,  mais  disséminé  aussi  dans  tout  l’orga¬ 
nisme  en  des  îlots,  où  il  subsiste  en  puissance.  La 
lymphadénie  prédomine  au  niveau  de  l’un  ou  l’autre 
organe  (lymphadénie  ganglionnaire,  splénique,  spléno- 
ganglionnaire),  s’accompagne  ou  non  de  lésions  san¬ 
guines  qui  consistent,  soit  en  une  simple  modification 
de  la  fonnule  hémoleucocytaire,  soit  dans  l’augmen¬ 
tation  du  nombre  des  globules  blancs  (lymphadénie 
aleucémique  ou  lymphadénie  leucémique).  La  pro¬ 
lifération  cellulaire  au  niveau  des  organes  et  dans  le 
sang  affecte  tantôt  le  type  myéloïde,  tantôt  le  type 
lymphoïde,  tantôt  enfin  le  type  primordial.  Mais, 
en  regard  de  la  lymphadénie  typique,  il  y  a  place 
pour  la  lymphadénie  atypique  ou  lympho-sarco- 
matose  dans  laquelle  les  tumeurs  deviennent 
envahissantes  et  se  dévient  du  type  normal. 

Cet  aperçu  rapide  montre  des  types  en  apparence 
bien  trancliés  et  distincts  les  uns  des  autres.  Or,  les 
recherches  de  ces  dernières  années,  tout  en  précisant 
les  caractères  de  ces  divers  syndromes,  ont  montré 
combien  on  aurait  tort  de  les  considérer  comme  indé¬ 
pendants.  Ils  s’associent,  des  faits  de  transition  exis¬ 
tent,  ils  sont  conditionnés  par  des  processus  plus 
généraux  ;  il  est  néanmoins  ünportant  de  les  recon¬ 
naître  et  de  les  dissocier,  de  même  que  nous  montrions 
récenunent  avec  Chabrol  l’intérêt  des  syndromes  gé¬ 
néraux  du  mal  de  Bright. 

C’est  ainsi  que  Marcel  Labbé  et  Laignel-Lavastme 
ont  réceimnent  publié  un  cas  où  hémophilie  et  purpura 
s’associaient  et  dans  lequel,  alors  que  les  injections 
de  sérum  frais  arrêtaient  l’hémophilie  et  ses  hémor¬ 
ragies  provoquées  persistantes,  faisaient  disparaître 
le  retard  de  coagulation,  elles  n’avaient  aucime 
action  sur  le  purpura  avec  ses  hémorragies  sponta¬ 
nées  et  riirétractüité  du  caillot.  Dans  un  autre  cas, 
ils  montraient  l’hémophilie  et  le  purpura,  associés  à 
l’anémie  pernicieuse,  guérissant  alors  que  la  déglobu¬ 
lisation  se  poursuivait  jusqu’à  la  mort.  De  même  lym¬ 
phadénie,  anémie,  puiqmra  peuvent  se  combiner  (Le- 
noble  et  Quelmé),  et  Lenoble  a  réceimnent  défendu 
l’existence  du  purpura  myéloïde,  chEdnon  intermé¬ 


diaire  entre  le  purpura  et  la  leucémie.  Et  les  exemples 
sont  multiples  dans  lesquels  on  voit,  soitdes  faits  de 
transition  entredes types  fondamentaux,  soit  des  asso¬ 
ciations  de  deux  ou  plusieurs  types  (syndromes  héma¬ 
tiques  associés),  soit  enfin  l’association  de  ces  syn¬ 
dromes  à  des  lésions  des  divers  organes,  notaimnent 
du  foie  et  de  -la  rate.  C’e.st  amsi  que  de  nombreuses 
études  ont  été  publiées  sur  les  anémies  avec  spléno¬ 
mégalie,  et  notamment  sur  l’anémie  dite  pseudo¬ 
leucémique  qui  parfois  a  des  liens  certains  avec  la 
leucémie;  tel  le  fait  récent,  si  bien  étudié  parM.  Tixier, 
dans  lequel,  chez  un  enfantmortd’anémiepseudo-leu- 
cémique  typique,  il  trouva  du  tissu  myéloïde  néoformé 
au  niveau  du  pédicule  des  rems,  alors  que  la  néofor¬ 
mation  myéloïde  semblait  jusqu’alors  le  fait  de  la 
leucémie  seule.  Un  fait  comparable  a  été  publié  par 
M.  Otto  of  Klercker. 

Les  liens  des  maladies  de  la  rate  avec  les  .syn¬ 
dromes  sangums  apparaissent  ainsi  chaque  jour  plus 
nets.  Il  en  est  de  même  pour  celles  du  foie,  et  notam¬ 
ment  pour  tout  l’ensemble  des  ictères  par  hyper- 
hémolyse,  avec  ou  sans  splénomégalie,  dont  les  rela¬ 
tions  avec  les  maladies  du  sang  ont  été  discutées  dans 
la  récente  revue  de  Carnot. 

Donc  les  syndromes  généraux  en  pathologie  san¬ 
guine  se  relient  les  uns  aux  autres  et  rehent  la  patho¬ 
logie  de  la  fonction  hématopoïétique  à  celle  des 
autres  organes  ;  mais,  comme  le  disent  justement 
P.-E.  Weil  et  Clerc,  cette  complexité  n’est  pas  syno¬ 
nyme  de  confusion,  et  l’on  a  pu,  ces  dernières  années, 
en  reconnaissant  que  les  maladies  du  sang  n’étaient 
que  des  réactions  diverses  des  organes  hématopoïé¬ 
tiques,  préciser  leurs  causes  multiples,  comprendre 
leur  mécanisme  physiologique  et  par  suite  mieux  les 
traiter.  C’est  ce  que,  en  msistant  sur  quelques  points 
particuliers,  la  suite  de  cette  revue  mettra  en  lumière. 

Les  anémies. 

Les  anémies  pernicieuses  et  l'anémie  aplas- 
tique.  —  Les  anémies  pernicieuses  sont  toujours 
l’objet  de  travaux  nombreux  visant  leur  étiologie, 
leurs  caractères  hématologiques,  leur  thérapeu¬ 
tique  (i). 

C’est  ainsi  que  de  plus  en  plus  s’étend  le  chapitre 
des  anémies  pernicieuses  symptomatiques;  cette 
année  même,  Sicard  et  Gutmann  en  publiaient  un  bel 
exemple  survenu  au  cours  d’une  fièvre  typhoïde,  du¬ 
quel  on  peut  rapprocher  le  fait  moins  démonstratif 
publié  par  Percy  Gully  d’anémie  mortelle  avec  séro- 
réaction  positive.  On  précise  également  le  rôle  du 
terrain,  et  à  cet  égard  l’observation  d’anémie  perni¬ 
cieuse  familiale,  suivie  à  huit  mois  d’intervalle  chez 
deux  frères  par  Gilbert  et  P.-E.  Weil,  est  très  sugges¬ 
tive.  L’intéressante  observation  de  Babonneix  et 
Paisseau  montre  que,  si  rare  qu’elle  soit  chez  l’en¬ 
fant,  l’anémie  pernicieuse  cliniquement  aplastique 

(i)  Accolas, ThèsedeLyonigio-iyii, et (.'flz.di-s/îdïJ.igii.  — 

Giubekt  et  l’.-IÎ.  Weii.,  Soc.  mcd,  des  hôp.,  igio.  —  Sicakd 
et  Gutmann,  Soc.  mcd.  des  nj  1 1 .  -  Babonneix  et  Paisseau, 

Arch.  Mal.  du  cœur,  octobre  1910.  —  Parvu  et  PoufiuiAU, 
Afch.  Mal.  du  cœur,  février  1913,  etc. 
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peut  se  rencontrer  chez  lui,  favorisée  par  l’hérédo- 
syphilis  et  les  infections  accidentelles. 

Mais  ce  sont  surtout  les  caractères  hêmaiologiques 
et  la  division  des  anémies  qui  retiennent  les  méde¬ 
cins.  I/étude  de  Micheli  en  Italie,  celle  de  Dora 
Friedstein,  bien  d’autres  encore  analysent  longue¬ 
ment  l’état  des  globules  dans  l’anémie  pernicieuse. 
vSans  nous  appesantir  sur  ces  questions  complexes, 
nous  croyons  plus  utile  d’insister  sur  l’anémie  aplas- 
tique,  c’est-à-dire  arégénérative,  la  moelle  osseuse 
épuisée  se  refusant  à  réagir  et  à  lancer  des  éléments 
anormaux  dans  le  sang,  qui  a  été  très  discutée.  Pour¬ 
tant  son  existence  n’est  pas  niable,  et  l’exposé  qu’en  a 
fait  M.  Accolas  en  précise  les  caractères. 

IMaladie  des  jeunes  sujets,  exceptionnelle  après 
cinquante  ans,  favorisée  parfois  par  certaines  dys¬ 
trophies  héréditaires,  peut-être  influencée  par  la  sy¬ 
philis,  l’anémie  aplastique  survient  associée  ordinai¬ 
rement  à  des  hémorragies,  épistaxis,  purpura,  etc., 
qui  persistent  souvent  tout  le  temps  de  l’afiection  et 
constituent  un  signe  de  premier  plan.  Elle  se  caracté¬ 
rise  par  une  pâleur  de  cire  et  l’ensemble  des  signes  de 
l’anémie  grave,  avec  souvent  conservation  de  l’em¬ 
bonpoint.  Elle  évolue  rapidement  par  aggravation 
progressive  en  quelques  mois  à  quelques  semaines. 

hématologie  montre  une  hypoglobulie  considé¬ 
rable,  sans  altérations  globulaires,  ni  hématies  nu- 
cléées,  sans  leucocytose  et  souvent  même  avec  leuco¬ 
pénie  et  lymphocytose  relative  par  disparition  pres¬ 
que  complète  des  polynucléaires. 

Des  lésions  de  la  moelle  osseuse  sont  surtout  carac¬ 
térisées  par  son  atrophie;  elle  est  inactive,  remplacée 
en  totalité  par  du  tissu  adipeux  qui  lui  donne  sa  cou¬ 
leur  jaune  ;  d’autres  fois  au  tissu  médullaire  se  sub¬ 
stitue  un  tissu  anonnal  généralement  lymphatique  ; 
d’autres  fois  encore,  la  moelle,  rouge,  semble  active 
et  ces  faits  ont  permis  de  discuter  le  tenue  d’anémie 
aplastique  ;  mais  il  semble  bien  que  souvent  cette 
moelle,  au  lieu  de  produire  des  globules  rouges  sui¬ 
vant  le  mode  typique  ou  atypique,  ne  produise  que 
dés  globules  blancs. 

.  Des  autres  organes  hématopoïétiques,  beaucoup 
moins  atteints,  présentent  les  mêmes  lésions  que  dans 
les  autres  anémies  ;  parfois  pourtant,  comme  dans 
le  cas  de  Babonneix  et  Paisseau,  on  peut  trouver 
une  réaction  très  accusée  de  ceux-ci,  rate  et  gan¬ 
glions  en  particulier.  Cette  opposition  entre  l’absence 
de  réaction  sanguine  et  la  réaction  des  organes 
hématopoïétiques,  mamtes  fois  signalée,  montre  qu’il 
y  a  sans  doute  bien  des  chaînons  intermédiaires 
entre  l’anémie  aplastique  pure,  telle  qu’elle  a  été  dé¬ 
finit  par  Ehrlich  et  Vaquez,  et  les  anémies  plastiques 
ou  métaplastiques,  mais  il  est  indiscutable  que,  dans 
nombre  de  cas,  il  y  a  anémie  aplastique  vraie  par 
aplasie  médullaire  totale. 

Ea  pathogéiiie  de  l’anémie  aplastique  ne  présente 
sans  doute  p£is  une  unité  absolue.  Pour  M.  Accolas, 
l’aplasie  érythropoïétique  relève,  dans  nombre  de 
cas,  de  l’étouffement  delà  moelle  osseuse  par  du  tissu 
néoplasique,  du  tissu  myéloïde,  plus  souvent  du 


tissu  lymphoïde.  Dans  d’autres  plus  nombreux,  et 
répondant  à  l’anémie  aplastique  vraie,  la  patliogénie 
ressortit  à  une  véritable  toxi-infection  sanguine,  por¬ 
tant  à  la  fois  ses  effets  sur  le  sang,  les  vaisseaux  san¬ 
guins  et  surtout  les  centres  érythropoïétiques  ;  à  la 
destruction  sanguine  s’ajoute  la  stérilisation  médul¬ 
laire.  Dans  un  troisième  groupe,  où  les  hémorragies 
font  défaut,  seule  existe  la  stérilité  de  la  moelle,  due 
vraisemblablement  à  une  action  toxique  exercée  sur 
la  moelle  osseuse  sans  léser  les  vaisseaux  ni  le  sang. 

Il  faut  être  prudent  avant  de  faire  le  diagnostic 
d’anémie  aplastique,  en  raison  des  constatations  post 
mortem  qui  ont  montré  une  réaction  des  organes  hé¬ 
matopoïétiques  sans  réaction  sanguine.  Toutefois  il 
faut  y  penser  quand,  au  cours  d’un  état  hémorra¬ 
gique  plus  ou  moins  accentué,  on  note  une  hypoglo- 
bulieintensesanssignesderégénération.del’isocytose, 
de  la  leucopénie  avec  IjTuphocytose,  l’irrétractilité 
des  caülots,  enfin  la  marche  progressive  de  l’affection. 
En  effet,  l’anémie  aplastique  aboutit  toujours  à  une 
mort  rapide,  et  tont  traitement  est  malheureusement 
voué  à  un  échec  certain. 

A  l’anémie  aplastique  s’oppose  l’anémie  plastique 
avec  anisocytose,  poikilocytose,  présence  de  myélo¬ 
cytes  et  surtout  de  globules  rouges  nucléées.  Ceux- 
ci  peuvent  être  particnlièrement  abondants  (123  p. 
loo  globules  blancs  dans  un  cas  de  Parvu  et  Fou- 
quiau).  De  plus  souvent,  les  nomioblastes  prédomi¬ 
nent  ;  mais  il  est  des  faits  dans  lesquels  seuls  se  ren¬ 
contrent  des  mégaloblastes.  MM.  Parvu  et  Fpuquiau 
vieiment  de  rapporter  un  intéressant  exemple  de 
ces  anémies  pernicieuses  à  mégaloblastes  qui  com¬ 
portent  d’ailleurs  le  même  pronostic  que  l’anémie  à 
nonnoblastes. 

L’anémie  cancéreuse.  —  Les  cancers  digestifs 
avec  anémie  et  surtout  le  cancer  de  l’estomac  ont  été 
fort  étudiés  ces  dernières  années.  On  sait  que  celui-ci 
se  présente  souvent  sous  le  masque  d’une  anémie 
grave.  Celle-ci,  à  laquelle  nombre  d’études  d’ensem¬ 
ble  ont  été  consacrées,  panni  lesquelles  la  thèse  ré¬ 
cente  de  Marcorelles,  a  pris  un  intérêt  nouveau  de¬ 
puis  la  notion  des  hémolysines  et  celle  des  métastases 
cancéreuses  de  la  moelle  des  os. 

L’étude  de  MM.  Pannentieret  Cliabrol  parue  dans 
ce  journal,  celle  de  Harrington  et  Teacher  (i), 
d’autres  encore  ont  montré  que  ces  métastases 
s’accompagnaient  d’une  anémie  avec  réaction  myé¬ 
loïde  accusée  se  traduisant  surtout  par  le  grand 
nombre  des  globules  rouges  à  noyau  ;  lorsque  s’y 
joignent  des  douleurs  osseuses  et  une  augmentation 
de  volume  de  la  rate,  on  est,  selon  MM.  Parmentier 
et  Chabrol,  en  droit  de  soupçonner  une  métastase 
médullaire.  Et  il  est  remarquable  de  voir  que  ces 
néoplasies,  loin  d’entraver  la  réviviscence  de  la 
moelle  fœtale,  s’accompagnent  encore  d’une  réac¬ 
tion  splénique  de  grande  intensité.  Quant  à  l’anémie 
elle-même,  elle  ne  semble  pas  le  fait  seul  de  la  dyshé- 
matopoïèse,  mais  aussi  de  l’action  hémolysante  des 

(i)  PABMENTiERft  CiiABROi.,  Parts  Médical,  22  avril  1911. 
—  HARRmoTON  et  'Teacher,  Glasgow  Medical  Journal, 
avril  igio,  etc. 
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produite  cancéreux  sur  les  globides  néoformés,  ha 
pathogénie  de  l’anémie  est.  en  tout  cas,  complexe. 
D’ailleurs,  quel  que  soit  l’intérêt  de  ces  métastases 
osseuses.il  faut  se  rappder  qu’ellesn’existentquedans 
mi  petit  nombre  de  faite  et  ne  sont  nullement  indisi- 
pensables  à  la  production  de  l’anémie  cancéreuse. 

L’anémie  des  entéritiques.  —  Des  cancers  diges¬ 
tifs  ne  sont  pas  seuls  à  produire  de  l’anémie,  et  les 
entérites  aiguës  et  chroniques  peuvent  avoir  une  in¬ 
fluence  anémiante  incontestable.  Elle  a  été  récem¬ 
ment  remise  en  hunière  par  M.  Dœper  (i).  Il  a  publié 
plusieurs  faite  d’anémie  aiguë,  avec  ou  sans  subic¬ 
tère,  au  cours  d’entérites  aiguës,  passagères  comme 
l’entérite  qui  les  produit  ;  il  en  a  signalé  d’autres  au 
cours  d’entérites  chroniques,  avec  diminution  mar¬ 
quée  des  hématies,  subictère  fréquent,  hypotension 
artérielle  constante,  parfois  hypertrophie  splénique 
ou  spléno-hépatique.  De  subictère  est,  pour  lui,  lié  à 
l’anémie  et  d’origine  hémolytique.  Quant  à  l’anémie, 
elle  semble  relever  d’une  substance  hémol3rtique  et  hy- 
potensive  contenue  dans  le  sérum  que  MM.  Dœper  et 
Paraf  ont  mis  en  évidence  dans  quelques  cas  ;  la  pré¬ 
sence  de  celle-ci  peut  provenir  de  causes  diverses,  au 
premier  rang  desquelles  M.  Dœper  place  la  résorption 
de  produite  sécrétoires  et  de  produite  cytolytiques, 
nés  des  lésions  mêmes  de  la  muqueuse  ;  peut-être  aussi 
faut-il  incriminer  certaines  toxines  microbiennes  hé- 
molysantes,  telles  celles  du  coli  et  du  perfringe7is.  Des 
substances  hémolytiques  ainsi  nées  n’impressionnent 
le  sang  et  l’appareil  vasculaire  que  si  le  foie 
n’exerce  pas  sur  elles  son  action  destructive.  Or, 
cette  action  semble  très  atténuée  chez  les  entéritiques. 

Da  notion  de  l’anémie  des  entéritiques  comporte 
une  sanction  thérapeutique  ;  il  faut  tout  à  la  fois 
agir  sur  l’état  intestinal  en  en  diminuant  la  putridité, 
viser  à  augmenter  la  résistance  du  foie  et  du  milieu 
sanguin,  enfin  réparer  les  désordres  hématologiques, 
le  fer  et  le  chlorure  de  calcium  semblant  à  cet 
égard  d’excellente  agente. 

Anémies  et  tuberculose.  —  De  rôle  de  la  tuber¬ 
culose  dans  la  genèse  des  anémies  se  précise  chaque 
jour  (2).  On  sait  combien  fréquemment  elle  est  à 
l’origine  de  la  chlorose.  On  tend  de  même  à  l’incri- 
mjner  dans  la  production  de  certaines  anémies 
pernicieuses,  et  récamnent  MM.  Paul  Coumiont  et 
Dufourt  ont  pu  étudier  Va^thnie  pernicieuse  tuber¬ 
culeuse  déjà  signalée  par  Pater  et  Rivet,  M.  Dabbé 
et  Agasse-Dafont,  Surtout  on  a  montré  le  rôle  de 
l’hémolyse  dans  leur  production.  MAL  Dandouzy, 
Gougerot  et'  Salin  ont,  en  octobre  1910,  publié  un 
cas  de  bacillo-tuberculose  hémolysante  avec  anémie, 
subictère  et  fragilité  globulaire.  Depuis,  MM.  Sabrazès 
Muratet  et  Mouymeau  ont  publié  un  cas  d’anémie 
grave  avec  subictère  et  splénomégalie  chez  une  tu¬ 
berculeuse  avancée,  cas  dans  lequel  existait  une  fragi- 

(1)  Dœper,  Progrès  Médical,  27  avril  1912. 

(2)  DANDOorv,  Goüoerot  et  Salin,  Presse  Médicale,  1“  juin 
1912.  —  Sabrazès  et  Dubourg,  Gaz.  heb.  des  sciences  méd.  de 
Bordeaux,  4  juin  1911.  —  MacaïGNE  et  Pasteur-Vallery- 
Radoi,  Gaz.deshâp.,as}\xia  1911.  —  P.CoURMONiet  Dufourt, 
Gax.  des  hôp.,  8  février  1912,  etc. 


lité  globulaire  marquée.  MAI.  Sabrazès  et  Dubourg 
sont  revenus  sur  la  question,  à  propos  d’un  nouveau 
cas  chez  une  fillette,  atteinte  de  tuberculose  latente.  A 
ces  faits,  dans  lesquels  la  fragilité  globulaire  témoi¬ 
gnait  de  l’hémolyse,  s’oppose  un  autre  cas,  publié 
par  ADÆ.  Macaigne  et  Pasteur-Vallery-Radot,  dans 
lequel  la  résistp,nce  globulaire  était  normale,  la  des¬ 
truction  globulaire  étant  due  au  pouvoir  hémolysi- 
nique  du  sérum.  On  sait,  d’ailleurs,  de  plus  en  plus, 
que  les  deux  t5q)es  d’anémie,  par  fragilité  globulaire 
ou  par  présence  d’hémolysines,  ne  doivent  pas  être 
opposés,  les  deux  causes  pouvant  même  se  super¬ 
poser  dans  certains  faits. 

D’or^ie  de  ces  anémies  par  hémolyse  chez  les 
tuberculeux  a  été  discutée.  On  s’est  demandé  si  le 
bacille  de  Koch,  à  lui  seul,  était  doué  de  propriétés 
hémolysantes  ;  mais  les  expériences  de  AIM.  Dufourt 
et  Gâté  ont  été  contraires  à  cette  hypotlièse,  de 
même  que  celles  de  AIAI.  Dandouzy,  Gougerot  et 
Salin.  Des  hémolysines,  constatées  in  vivo  chez  cer¬ 
tains  sujets  tuberculeux,  ne  sont  donc  pas  sécrétées 
directement  par  le  bacille  de  Koch,  mais  trouvent 
dans  les  lésions  organiques,  développées  à  la  faveur 
de  l’imprégnation  tuberculeuse,  les  conditions 
nécessaires  de  leur  production,  que  ce  soit  la  rate 
ou  les  autres  organes  hématopoiétiques  qui  soient 
leur  origine. 

Ces  anémies  par  hémolyse  restent  les  plus  rares 
des  anémies  tuberculeuses.  Il  est  vraisemblable 
toutefois  que  les  autres  variétés  d’anémie  des 
tuberculeux  relèvent  pour  une  part  du  même  pro¬ 
cessus,  que  les  hémolysines  produites  par  les  organes 
hématopo'iétiques  soient  déversées  dans  le  sang 
et  y  restent  à  l’état  Ubre,  qu’elles  se  fixent  sur  les 
globules  en  entraînant  leur  fragilité. 

Opothérapie  sanguine  des  anémies.  —  Il  est 
bien  des  manières  d’employer  le  sang  dans  le  trai¬ 
tement  des  anémies  et,  à  côté  des  vieilles  préparations 
d’hémoglobine,  dont  l’efificacité  mainte  fois  prouvée 
en  clinique  se  heurte  à  une  série  d’objections  théo¬ 
riques,  d’autres  préparations  ont  été  récenmient 
préconisées  qui  semblent  douées  d’une  action  plus 
constante  (3). 

Au  premier  rang  de  celles-ci,  se  placent  les  pré¬ 
parations  de  sérum  hêmopolêtique,  recommandées 
par  P.  Camot  et  Mii°  Deflandre  dans  le  traitement 
des  diverses  anémies.  Obtenu  en  provoquant  chez 
des  animaux  normaux,  à  l’aide  d’une  ou  plusieurs 
saignées,  une  crise  hématique  de  régénération,  ce 
sérmn  peut  être  employé  par  voie  intraveineuse  ou 
sous-cutanée,  et  c’est  de  cette  manière  que  Camot 
a  obtenu,  dans  une  série  d’anémies  graves,  de  très 
beaux  résultats.  Mais  on  peut  aussi,  par  crainte 
des  accidente  sériques  parfois  notés,  recourir  à  la 
voie  rectale,  ou  plus  simplement  encore  à  la  voie 
digestive,  une  partie  seulement  de  la  puissance 

(3)  Carnot,  Opotliérapie  (Biblioth.  de  thérapeutique).  — 
Gibblli,  Arch.  f.  experim.  Pathol,  u.  Pharmak.  Bd.  65  et  B.  Poli- 
clino,  fasc.XV,  1911.  —  DeSandro,  Rifortna  medica,  16  et  18, 
1911.  —  Jîscii, Muiich.  med.  Woch.,ioocldbtetgti;Semainemé- 
dicale  ,igii-igi»,etArch.desmal,ducœur,i9iictigiz,passim 
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hémopoïétique  disparaissant  par  cette  voie,  ha 
poudre  de  sang  total  desséché  rapidement  (et  com¬ 
prenant,  outre  le  sérum,  les  globules)  réalise  une 
opothérapie  hématique  plus  complète  et  peut  être 
utiHsée  par  cette  voie  ;  les  préparations  auxquelles 
on  a  recours  actuellement  donnent  des  résultats 
indiscutables. 

P.  Carnot,  dans  un  récent  travail,  montre  qu’ü 
s’agit  là  d’une  médication  symptomatique,  visant 
à  donner  un  coup  de  fouet  à  l’hématopoïèse  ;  elle 
n’agit  par  suite  que  dans  les  cas  d’anémie  globu¬ 
laire,  dans  lesquels  les  organes  hématopoïétiques 
sont  encore  susceptibles  de  réagir  à  l’excitant  spéci¬ 
fique  que  constitue  pour  eux  le  sérum  hémopoïé- 
tique. 

lies  résultats  seront  définitifs,  si  le  processus  de 
destruction  globulaire  ne  se  continue  pas  ;  ils  ne 
seront  que  transitoires,  si  les  globules  néoformés 
sont  à  leur  tour  la  proie  des  agents  hémol5rtiques. 
C’est  dire  que,  fort  efiScaces  dans  les  anémies  post¬ 
hémorragiques,  dans  nombre  d’anémies  post-infec¬ 
tieuses  dans  lesquelles,  l’infection  ayant  cessé, 
il  n’y  a  plus  de  causes  de  déglobulisation,  dans 
certaines  anémies  par  intoxication  accidentelle, 
les  préparations  hémopoïétiques  sont  moins  actives 
dans  certaines  anémies  cryptogéniques,  encore  que 
P.  Carnot  cite  certains  cas  d’anémie  pernicieuse 
traités  avec  succès. 

Cette  méthode  a  fait  ses  preuves  et  nous  croyons 
•que  ses  indications  sont  appelées  à  se  multiplier  ; 
nombre  d’anémies  infantiles,  et  notamment  cer¬ 
taines  anémies  de  cause  digestive,  les  anémies  liées 
aux  ictères  hémolytiques  semblent,  à  en  juger  par 
certains  cas  personnels,  très  nettement  améliorées 
par  les  préparations  hémopoïétiques. 

Au  surplus,  certaines  recherches  expérhnentales 
récentes,  coimne  celles  de  GibelU,  sont  venues,  sur 
certains  points,  confirmer  celles  de  P.  Carnot.  Cet 
auteur  a  vérifié  les  propriétés  hémopoïétiques  du 
sénun  des  animaux  anémiés,  tout  au  moins  chez 
les  animatix  sains  ;  de  plus,  il  a  -vu  que  le  sérum 
d’-animaux  sains,  injectés  avec  le  sérum  d’animaux 
^émiés,  était  lui-même  doué  de  propriétés  hémo¬ 
poïétiques  :  en  revanche,  l’infection  de  l’animal 
donneur  de  sérmn  ou  celle  de  l’animal  injecté 
sufiat,  selon  Gibelli,  à  supprimer  toute  action  hémo- 
poïétique.  Il  estime  d’ailleurs,  d’après  ses  expé¬ 
riences,  que  l’action  du  sérum  injecté  est  d’autant 
plus  nette  que  le  sang  de  l’anhnal  injecté  connnence 
déjà  à  se  régénérer.  Il  conclut  que,  dans  toute 
anémie  indépendante  de  l’infection,  et  notamment 
dans  les  anémies  post-hémorragiques,  les  injections 
de  sérum  animal  sain,  préalablement  injecté  de 
sérum  d’animaux  anémiés,  peuvent  être  utilisées  en 
raison  de  leur  action  rapide  et  efficace. 

De  ces  recherches,  on  peut  rapprocher  celles  de 
de  Sandro  qui,  vérifiant  également  la  régénération 
du  sang  après  les  soustractions  sanguines,  montre 
l’action  empêchante  exercée  parla  quinine,  lorsqu’elle 
est  administrée  avant  les  soustractions  sanguines  ; 
il  faut  se  garder  toutefois  de  tirer  une  conclusion 


pratique  de  ces  expériences,  car  d’autres  expériences, 
poursuivies  par  l’auteur  sur  des  animaux  soignés  et 
traités  par  la  quinine  non  plus  avant  mais  seulement 
après  la  soustraction  sanguine,  montrent  que,  chez 
eux,  la  régénération  hématique  se  fait  plus  rapide¬ 
ment  et  plus  complètement.  Da  quinine  ne  paraît, 
d’ailleurs,  pas  avoir  d’influence  nocive  dans  l’anémie 
palustre  et  ne  doit  pas  être  considérée  comme  s’oppo¬ 
sant  aux  actions  hémopoiétiques. 

Mais  il  est  d’autres  modes  d’opothérapie  sanguine. 
On  a  conseillé,  voici  longtemps,  la  transfusion  du 
sang  dans  le  traitement  des  anémies  graves  et,  à 
son  défaut,  les  injections  sous-cutanées  de  sang  défi¬ 
briné.  Or,  récemment,  divers  travaux  sont  venus 
préconiser  à  nouveau  une  telle  médication,  dont 
M.  Schwartz  précise  plus  loin  la  technique.  Il  y  a 
quelques  jours  à  peine,  M.  Carrel  faisait  sur  le  sujet 
une  intéressante  conférence  dans  le  service  du  pro¬ 
fesseur  Pozzi.  Au  travail  de  O.  Hanssen  ayant  pra¬ 
tiqué  la  transfusion  du  sang  dans  une  anémie 
grave,  à  cetix  de  divers  autres  ayant  agi  de  la 
même  façon,  sont  venues  se  joindre  les  recherches 
de  Huber,  conseillant  dans  les  anémies  graves  les 
infeciionsintra-musculaires  de  petites  quantités  de  sang 
défibriné,  pratiquées  au  niveau  de  la  région  fessière. 
Bauereisen  les  a  employées  avec  efficacité  dans  deux 
cas  d’anémie  pernicieuse  gravidiqiie.  De  même, 
P.Esch,  a,  dans  des  cas  d’anémie  grave  liée  à  des  fi¬ 
bromes  utérins,  pu  recourir  à  ces  injections  à  titre  de 
traitement  pré-opératoire  avec  un  plein  succès.  G.Mann 
aurait  également  obtenu  des  résultats  très  remar¬ 
quables  avec  des  injections  sous-cutanées  de  sang  frais 
non  défibriné  dans  plusieurs  cas  d’anémie  grave,  en 
prélevant  avec  une  grosse  seringue  le  sang  dans  la 
veine  d’un  des  paren-ts  des  malades  et  en  l’injectant 
directement  sous  la  peau  des  anémiques.  Enfin, 
Walter,  de  Marbourg,  a  publié  un  cas  remarquable 
d’anémie  pernicieuse,  guéri  par  des  injections  intra¬ 
musculaires  de  sang  polycythémique  provenant  d’une 
femme  atteinte  de  polycythémie  splénomégalique  : 
le  sang  était  décanté  et  défibriné  et  injecté  dans  les 
muscles  de  la  fesse,  à  la  dose  de  lo  à  20  centimètres 
cubes.  Le  résultat  et  la  rapidité  de  l’amélioration, 
qui  se  maintenait  depuis  plus  de  neuf  mois,  sont  en 
faveur  de  la  méthode,  qui  parMt,  d’ailleurs,  bien 
délicate  d’applications,  car  on  n’a  qu’ exception¬ 
nellement  sous  la  main  un  domieur  de  sang  poly- 
cythémique.  Il  s’agit,  en  tout  cas,  là  d’un  ensemble 
de  recherches  intéressantes  qui,  rapprochées  de 
celles  poursuivies  sur  la  cure  de  l’hémophilie  et  .  des 
hémorragies  graves  par  le  sérmn  ou  par  le  sang  en 
nature,  montrent  tout  le  parti  que  l’on  doit  tirer  dans 
l’avenir  de  l’opothérapie  sanguine. 

Les  syndromes  hémorragiques. 

Les  purpuras.  —  L’étude  étiologique  et  clinique 
des  purpuras  se  poursuit  en  montrant  la  multi¬ 
plicité  de  leurs  causes.  Il  est  certains  auteurs, 
comme  Marchetti,  qui  cherchent  au  purpura  un 
agent; spécifique;  ce  dernier  observateur,  dans  4  cas 
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sut  7,  aurait  retrouvé  des  germes  spéciaux,  agglu¬ 
tinés  par  le  sérum  des  malades  et  reproduisant  expé¬ 
rimentalement  le  purpura  avec  ses  diverses  hémor¬ 
ragies.  Plus  intéressants  sont  les  faits  rapportés 
de  divers  côtés  de  purpura  fulminans,  et  notamment 
ceux  de  EUiot,  deRolleston  et  de  Mac  Cririck,  dansles- 
quels  le  purpura  est  survenu  dans  la  convalescence 
d’une  scarlatine  ;  cette  complication  semble  ne  pas 
être  exceptionnelle  ;  de  même,  Camot  et  Marie  ont 
rapporté  un  exemple  fort  remarquable  de  purpura 
fulminans  à  évolution  rapidement  fatale,  dans  lequel 
ils  ont  pu  isoler  et  étudier  un  paraméningocoque 
qui  était  certainement  à  l’origine  de  l’affection. 
Récemment,  paiement,  RoUeston  et  Molony  ont 
étudié  les  relations  du  purpura  avec  les  gastro-enté¬ 
rites,  et  montré  sa  gravité,  puisque  ii  cas  de  purpura, 
observés  parmi  loo  cas  de  diarrhée,  furent  tous  mor¬ 
tels.  Signalons  aussi  l’observation  de  Haushalter 
montrant  ime  fois  de  plus  les  relations  du  purpura  et 
de  la  tuberculose;  chez  une  fillette  de  sept  ans,  des 
poussées  purpuriques  successives  avec  anémie  ex¬ 
trême  sont  suivies  de  tuberculose  fébrile  rapide¬ 
ment  mortelle.  Si  de  tels  faits  se  voient  assez  sou¬ 
vent.  la  nature  et  le  mécanisme  du  rôle  de  la  tuber¬ 
culose  restent  fort  obscurs.  Une  observation  de 
Gougerot  et  H.  Salin  montre  de  même  l’influence 
de  la  tuberculose  dans  la  genèse  du  purpura,  mais 
établit,  en  outre,  l’importance  de  certains  facteurs 
comme  les  troubles  hépatiques  et  le  rôle  exercé 
par  les  lésions  nerveuses;  dans  leur  fait,  le  purpura 
restait  localisé  à  l’avant-bras,  ayant  une  topo¬ 
graphie  nerveuse  périphérique,  du  fait  de  la  con- 
striction  des  nerfs  près  du  coude. 

Ce  qid,  plus  encore  que  l’étiologie  et  la  clinique  du 
purpiura,  a  été  décrit,  c’est  sa  thérapeutique,  et 
les  travaux  afiSrmant  la  valeur  des  injections  de 
sérum  frais  ou  celle  des  injections  de  peptone  se  sont 
multipliés.  J’y  ai  fait  aÙusion  déjà  à  propos  du 
travail  de  MM.  Nobécourt  et  Tixier  (voir  Paris 
Médical,  décembre  igii)  et  j’y  reviens  plus  loin 
à  propos  de  l’hémophilie.  Peut-être  y  aurait-il  heu 
de  recourir  aussi,  d’une  part  à  l’opothérapie  hépa¬ 
tique  qui  a  fait  ses  preuves  comme  médication 
antihémorragique,  d’autre  part  à  l’opothérapie  surré¬ 
nale  et  à  l’adrénaline  qui  serait  particuhèrement 
justiflée  si  les  recherches  de  di  Giuseppe  se  véri¬ 
fiaient  ;  ce  dernier  auteur  a,  en  effet,  récemment 
insisté  sur  l’existence  constante  de  lésions  surrénales 
dans  la  pathogénie  du  purpura  hémorragique. 

L’hémophilie  hirudinée.  —  Voici  déjà  plusieurs 
années  que  P.-B.  Weil  et  Boyé  ont  montré  que 
l’apphcation  de  sangsues  entraînait  la  productioti 
d’une  hémopliiUe  générale  temporaire,  entraînant 
parfois  une  prolongation  de  l’hémorragie  primitive 
qui  succède  à  cette  apphcation.  Mais  il  peut  égale¬ 
ment  arriver  que,  les  sangsues  tombées  et  l’écoule¬ 
ment  de  sang  arrêté,  survienne  une  hémorragie 
secondaire  et  tardive  (de  trois  heures  et  demie  à 
quinze  heures)  souvent  considérable  et  pouvant 
se  reproduire.  Cette  hémorragie  secondaire,  par¬ 
fois  susceptible  de  conséquences  sérieuses,  a  été 


signalée  et  étudiée  en  détail  par  MM.  Weih  et 
Mouriquand  (i)  qui  l’ont  rencontrée  dans  6  cas. 
sur  100.  Or,  dans  ces  six  cas,  le  foie  était  l’organe 
constamment  touché.  Les  travaux  de  Doyon,  que  Car¬ 
not  rappelait  récemment,  ont  mis  hors  de  doute  le 
rôle  du  foie  dans  la  fibrinogenèse  et  la  coagulation 
du  sang,  confirmant  les  vieilles  données  cliniques. 
Ces  hémorragies  se  sont  montrées  assez  redou¬ 
tables  et  difficiles  à  arrêter,  pour  qu’avec  MM.  Weill 
et  Mouriquand  on  tire  de  ces  faits  cette  conclusion 
qu’on  doit  se  montrer  très  réservé  dans  l’application 
des  sangsues  chez  les  hépatiques  et  les  cardio-hépa¬ 
tiques. 

L’origine  de  ces  hémorragies  secondaires  doit 
être  recherchée  dans  l’hémophiUe  générale,  créée 
par  l’apphcation  de  sangsues  entraînant  un  retard 
de  coagulation  noté  par  MM.  Weil  et  Boyé  et  constaté 
à  nouveau  chez  des  sujets  nonnaux  par  MM.  WeUl 
et  Mouriquand.  Cette  hémophihe  ne  saurait  être 
exphquée  que  par  une  résorption  de  l’hirudine 
déposée  par  les  sangsues  au  point  de  succion.  La 
résorption  est  sans  doute  très  faible;  mais,  ainsi  que 
le  montrent  les  expériences  des  auteurs  lyonnais, 
il  suffit  d’mie  quantité  infinitésimale  d’hirudine 
pour  rendre  in  vitro  le  sang  incoagulable,  sans  que 
l’adjonction  de  sérum  antidiphtérique,  ni  de  chlorure 
de  calcium  puisse  modifier  cette  incoagulabüité. 
In  vivo,  cette  résorption  provoque  une  incoagulabi- 
hté  passagère,  mise  en  évidence  chez  le  cobaye  par 
Weih  et  Mouriquand,  laquehe  est  probablement 
plus  intense  chez  les  sujets  porteurs  de  lésions  hépa¬ 
tiques. 

Les  recherches  que  nous  venons  de  résumer, 
rapprochées  des  recherches  antérieures  de  P.-E.  Weil 
et  Boyé,  montrent  tme  fôis  de  plus  combien  de 
vieihes  méthodes  thérapeutiques,  comme  l’apph¬ 
cation  de  sangsues,  peuvent  utilement  être  réétu¬ 
diées  à  l’aide  des  données  modernes. 

Traitement  de  l’hémophilie  et  des  hémor¬ 
ragies  répétées.  —  L’hémophihe,  sur  les  causes 
et  les  limites  de  laquehe  l’accord  est  encore  loin 
d’être  fait;  ainsi  qu’en  témoigne  une  discussion 
récente  entre  MM.  Sicard,  Rist,  Marcel  Labbé, 
n’est  guère  modifiée  par  les  agents  de  la  vieihe  phar¬ 
macopée.  Plus  récents,  le  chlorure  de  calcium  et  la 
gélatine  ne  comptent  guère  de  succès  à  leur  actif. 
En  revanche,  deux  médications  paraissent  de  plus 
en  plus  dignes  d’être  essayées  (2). 

La  première,  que  P.tE.  Weil  a  maintes  fois  recom¬ 
mandée,  consiste  en  injections  répétées  de  sérum 
frais  de  cheval,  ou,  à  son  défaut,  de  sérum  anti¬ 
diphtérique  à  la  dose  de  10  à  26  centimètres  cubes. 
L’action  d’ime  injection  se  prolonge  environ  quatre 
semaines  ;  à  ce  moment,  éhe  doit  être  répétée  ; 
les  accidents  sériques  ou  anaphylactiques  sont  ici. 
comme  aiheurs  à  redouter)  mais  semblent  rares. 
Les  réstdtats  inégaux  sont  parfois  remarquables. 

(1)  Weh.!.  et  Mouriquand,  Presse  médicale,  i"  novem¬ 
bre  1911. 

(2)  Sicard  et  Gutman,  Rbt,  Marcel  Labbé,  Soc.  Méd. 
des  hôp.,  1911.  —  P.  lî.  Weil,  Paris  Médical,  9  sept.  1911. 
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Dans  ce  même  ordre  d’idées,  Welcli  récemment 
■a  préconisé  l’emploi  du  sérum  nonnal  de  l’homme 
•en  pratique  obstétricale  et  pédiatrique  et  dit  en 
avoir  obtenu  de  bons  résultats. 

I(a  seconde  méthode,  due  à  NoM  et  Herry,  consiste 
en  injections  sous-cutanées  de  peptone  de  Witte. 
ha  formule  de  la  solution  est  la  suivante  : 

Peptone  de  witte .  5  grammes. 

Chlorure  de  sodium .  08^,50 

Eau  distillée .  roo  grammes. 

(Stérilisation  par  chauffage  à  120“  pendant  un  quart  d’heure). 

Tous  les  sept  à  quinze  jours,  pendant  deux  à  trois 
mois,  on  injectera  profondément,  dans  le  tissu  cellu¬ 
laire  sous-cutané  ou  dans  les  muscles,  des  doses 
•décroissantes  de  cette  solution,  à  partir  de  10  centi¬ 
mètres  cubes.  Cette  médication  aurait,  selon  Nolf 
et  Herry,  une  action  rapide  et  serait  particulièrement 
indiquée  quand  se  pose  l’indication  d’une  interven¬ 
tion  chirurgicale  chez  un  hémophile. 

Injections  de  sérum  et  injections  de  peptone 
agissent  dans  le  même  sens,  enstimidant  les  organes 
cliargés  de  l’élaboration  des  albumines  du  plasma 
sanguin. 

Récemment  Sicard  et  Gutman  ont  préconisé  une 
autre  médication,  l’emploi  des  injections  sous- 
cutanées  denucléinate  de  soude  qui  leur  ont  donné 
un  résultat  durable. 

De  toutes  ces  méthodes,  c’est  certainanent 
l’injection  de  sérum  frais  qui  semble  la  plus  facile 
à  mettre  en  œuvre.  C’est  celle  qu’il  convient  égale¬ 
ment  d’employer  lors  à’hémormgies  multiples  acci- 
daitelles,  pour  lesquelles  on  ne  peut  parler  d’hémo¬ 
philie.  Da  méthode  se  généralise  notamment  en 
chirui^e  et,  soit  sous  fomie  d’injections  sous- 
cutanées,  soit  en  applications  locales,  le  sérum 
de  cheval  a  maintes  fois  permis  d’enrayer  des  hémor¬ 
ragies  post-opératoires.  Il  peut  être  eflScace  contre 
certaines  hémorragies  médicales,  et  notamment 
lors  à’ hémoptysie. 

Des  injections  de  sénun  hémopoïétique,  pourvu 
qu’il  soit  de  fabrication  récente,  pourraient  ici 
encore  trouver  leurs  applications. 

Lorsque,  d’ailleurs,  le  sérum  fait  défaut,  on  peut, 

■  en  application  locale,  employer  le  sang  en  nature, 
-et  récenunent  S.  H.  Sayer  publiait  l’observation 
d’une  hémorragie  profuse  qu’il  arrêta  en  laissant 
tomber  sur  la  plaie  quelques  gouttes  de  son  propre 
sang,  obtenues  par  piqûre  aseptique  d’un  de  ses 
doigts. 

D  semble  bien  qu’en  thérapeutique  anti-hémor¬ 
ragique  de  grands  progrès  aient  été  ainsi  réalisés. 
Il  convient  toutefois  de  ne  pas  trop  généraliser  et 
P. -H.  Weil  a  récemment  montré  ici  même  quelles 
Ihnites  il  convient  d’attribuer  à  la  méthode  qu’il  a 
préconisée.  Excellente  contre  les  hémorragies  dyscra- 
,  siques,  elle  ne  doit  pas,  selon  lui,  être  utilisée  contre 
les  hémorragies  simples;  agissant  en  rendant  le  sang 
plus  et  mieux  coagulable,  elle  n’a  pas  d’indication 
lorsque  le  sang  du  sujet  est  normal,  qu’il  y  a  hémor¬ 
ragie  accidentelle.  Les  anomalies  de  la  coagulation 
sanguine  sont  toutefois  fréquentes  et,  chez  les  tuber¬ 


culeux,  chez  les  cirrhotiques,  cliez  les  népliritiques, 
des  hémorragies  en  apparence  simple  sont  souvent 
favorisées  par  des  anomalies  de  la  coagulation. 
Comment  donc  reconnaître  ces  anomalies  ?  h’ étude 
du  temps  de  saignement,  que  P.-E.  Weil  a  préco¬ 
nisée,  en  en  empruntant  la  tecluiique  à  Duke,  permet 
de  dépister  le  trouble  de  la  coagulation  et  de  pré¬ 
ciser  les  indications  des  injections  de  sérum.  Faire 
une  légère  incision  cutanée  au  niveau  du  lobule  de 
l’oreille,  incision  telle  que  la  goutte  qui  s’en  échappe 
fasse  sur  un  papier  buvard  une  tache  d’mi  à  deux 
centimètres  de  diamètre;  essuyer  les  gouttes  de 
deux  minutes  en  deux  minutes  ;  attendre  l’arrêt  du 
sang  qui,  chez  les  individus  normaux,  varie  de  deux  à 
trois  minutes  :  voilà  la  technique.  Or,  selon  P.-E.  Weil, 
dans  tous  les  cas  où  l’on  a  constaté  un  temps  de 
saignement  excédant  cinq  minutes,  on  peut  conclure 
à  l’existence  d’anomalies  de  la  coagulation,  recourir 
aux  injections  de  sérum  et  en  retirer  un  bénéfice 
certain.  Si  le  temps  de  saignement  demeure  normal, 
mieux  vaut  s’abstenir,  la  production  de  l’hémorragie 
relevant  d’autres  mécanismes. 

Les  états  leucémiques. 

L’étude  des  leucémies  et  des  lymphadénies  aleu- 
cémiques  se  poursuit  chaque  jour.  I^ur  traitement 
notamment  a  fait  ces  dernières  années  de  réels  pro¬ 
grès  et ,  grâce  à  la  radiothérapie ,  les  améliorations  obte¬ 
nues,  si  elles  ne  sont  jamais  des  guérisons  définitives, 
sont  pour  un  temps  de  véritables  résurrections.  Le  tho¬ 
rium,  ces  derniers  mois,  a  paru  également  suscep¬ 
tible  d’amener  par  injections  des  rémissions  remar¬ 
quables  dans  l’évolution  des  leucémies.  L’étude 
hématologique  permet,  dans  tous  ces  cas,  de  suivre 
plus  particulièrement,  comme  l’a  fait  réceimnent 
M.  Henri  Béclère  pour  les  leucémiques  soumis  à  la 
radiothérapie,  les’effets  des  rayons  X,  non  seulement 
sur  les  globules  blancs  qu’ils  détruisent  en  masse, 
mais  aussi  sur  les  globules  rouges  dont  ils  semblent 
stimuler  la  multipHcation.  Mais  je  n’insiste  pas  sm: 
ces  points  de  thérapeutique  auxquels  M.  Riexix  a 
bien  voulu  consacrer  ici  mi  court  article. 

J’ai  rappelé  plus  haut  la  division  actuellement 
classique  en  leucémie  aiguë,  leucéniie  myéloïde,  leu¬ 
cémie  lymphatique  (i).  Leurs  caractères  hémato¬ 
logiques  sont  tranchés, 

H  convient  toutefois  de  ne  pas  établir  entre  les 
diverses  formes  de  limites]  trop  absolus.  Il  est 
certains  faits  difficiles  à  classer  et  surtout  elles  se 
rattachent  par  des  transitions  aux  lymphadénies 
aleucémiques.  De  plus  en  plus  d’ailleurs,  on  tendlà 
admettre  que.  c’est  la  formule  sanguine,  beaucoup 
plus  que  l’évaluation  quantitative  de  globules 
blancs  qui  permet  de  diagnostiquer  la  leucémie, 
La  leucémie  aiguë,  par  exemple,  peut  très  bien  exis¬ 
ter,  alors  qu’on  note  une  véritable  leucopénie  {3  400 

(i)  Eschbach,  Revue  critique  sur  les  leucémies  (Arch.  méct. 
chirurg.de  province,  oct.  1911).  —  BouDEr.ThésedeParis,  19101 
—  VA2UEZ  et  Foy,  Soc.  Méd.  des  hôp.,  20  mai  1910.  —  Gal- 
UWRD  et  Gensron,  Arch.  des  mal.  du  cœur,  passim,  etc. 
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globules  blancs  dans  un  cas  récent  de  Ricca-Bar- 
bms  et  Fasiani);  mais  alors  la  prédominance  des 
grands  l3miphocjd;es  d’Ehrlich  (actuellement  consi¬ 
dérée  comme  des  cellules  intermédiaires  ou  pro¬ 
myélocytes)  aide  au  diagnostic  (47  p.  100  dans  ce 
dernier  cas). 

S’il  est  inversement  des  faits  de  leucémie  aiguë 
où  a  leucocjdose  est  considérable  (i  330  000  leuco¬ 
cytes  dans  im  cas  de  leucémie  aiguë  infantile  rap¬ 
porté  par  Veeder,  663  000  dans  un  cas  de  Gaillard 
et  Gendron),  ceux  où  il  y  a  leucopénie  sont  loin 
d’être  exceptioimels,  et  il  faut  faire  le  diagnostic 
d’après  la  formule  sanguine. 

Mais  il  est  des  cas  où,  pendant  mi  temps,  le  sang 
ne  traduit  que  peu  ou  pas  de  modifications,  même 
qualitatives,  alors  que  plus  tard  celles-ci  appa¬ 
raissent,  le  diagnostic  de  leucémie  devenant  évi¬ 
dent.  Cela  se  conçoit  si  l’on  se  rappelle  que,  comme 
le  faisait  ressortir  récemment  M.  Bschbach  dans 
une  excellente  revue,  les  leucémies  sont  une  maladie 
des  organes  hématopoiétiques  plus  encore  qu’ime 
maladie  du  sang  ;  dans  nombre  de  cas,  les  lésions 
des  organes  hématopoiétiques  peuvent  exister  sans 
que  le  sang  révèle  cette  existence,  de  même  que,  lors 
d’anémie,  l’état  du  sang  n’est  pas  toujours  le  reflet 
de  l’état  de  la  moelle  osseuse.  Mais  il  est  fréquent 
de  voir  secondairement  le  sang  se  modifier  et  les 
caractères  du  sang  leucémique  apparaître.  Bes  faits 
dans  lesquels  se  substitue  amsi  à  ime  lymphadénie 
aleucémique  une  leucémie  caractérisée  sont  de  plus 
_  en  plus  nombreux.  Un  bel  exemple  en  était  récem¬ 
ment  publié  par  MM.  Gouget  et  Thibault  chez  un 
_sujet  atteint  de  leucémie  lymphatique. 

D'ans  de  tels  faits,  la  leucémie  ne  se  constitue  que 
progressivement  et  son  évolution  e.st  longue  ;  ils 
s’opposent  aux  faits  de  leucémie  aiguë  rappelés  plus 
haut  et  dans  lesquels  la  maladie  peut  avoir  une 
allure  foudroyante  :  tel  le  fait  de  Gaillard  et  Gendron 
où  elle  évolua  en  seize  jours,  tel  un  cas  de  Vaquez 
et  Foy  où  la  durée  de  l’affection  fut  de  onze 
jours. 

L’hyperplasie  diffuse  généralisée,  adulte  ou 
embryonnaire  du  tissu  hématopoiétique,  qui  carac¬ 
térise  les  états  leucémiques,  peut  donc  se  consti¬ 
tuer  brusquement  ou  progressivement  ;  si,  dans  les 
formes  aiguës,  l’hypothèse  d’une  infection  demeiue 
.  possible  et  'vraisemblable,  dans  les  formes  chroniques 
c’est  à  celle  d’une  évolution  cancéreuse  qu’on  s’est 
oarfois  rallié.  Sans  discuter  ici  ces  questions  patho¬ 
géniques.  ie  me  bornerai  à  signaler  quelques  points 
actuels  abordés  dans  de  récents  travaux. 

Origine  infectieuse  de  la  leucémie  aiguë.  — 
La  leucémie  aiguë,  par  son  évolution  et  par  sa  for¬ 
mule  sanguine,  se  rapproche  de  certames  septicé¬ 
mies  ;  aussi  l’a-t-on  considérée  souvent  conune  de 
nature  infectieuse.  Les  recherches  récentes  de  Stern¬ 
berg  (1),  à  propos  de  trois  cas  de  leucémie  aiguë  ayant 
débuté  brusquement  à  la  suite  d’infections  diverses, 
ont  plutôt  en  faveur  du) rôle  de  l’infection,  car, 

(i)  Sternberg,  Wien.  Klin.  Woch.,  23  nov.  igii. 


dans  deux  des  cas  de  Sternberg,  la  culture  de  sang 
du  cœur  et  des  autres  viscères  permit  d’isoler  un 
streptocoque  pyogène;  celui-ci,  inoculé  à  des  lapins, 
provoqua  chez  ces  animaux  de  la  myélémie  et  une 
transformation  myéloïde  partielle  de  la  rate  et 
du  foie,  alors  que  d’autres  germes  ne  provoquaient 
qu’une  réaction  sanguine  minime.  S’il  con-dent  de 
n’attacher  à  ces  expériences,  pas  plus  qu’à  d’autres 
antérieures,  qu’ime  valeur  relative,  il  semble  bien 
qu’elles  plaident  en  faveur  de  l’infection  ;  mais,  pour 
Sternberg,  il  ne  s’agit  pas  là  d’ime  maladie  spéciale  ; 
il  s’agit  seulement  d’une  réaction  considérable  du 
tissu  hématopoiétique  à  des  infections  virulentes. 
C’est  vraisemblablement  dans  cette  voie,  en  effet, 
qu’il  convient  de  chercher. 

Des  conclusions  de  Sternberg,  on  peut  rapprocher 
le  fait  de  Voswinkel  et  Dunzelt  où  on  vit  évoluer 
parallèlement  ime  infection  à  parat3rphique  B  et 
une  leucémie  aiguë  dont  l’autopsie  confirma 
l’existence  ;  peut-être  l’infection  n’a-t-elle  fait  que 
précipiter  l’évolution  d’une  leucémie  jusqu’alors 
latente. 

En  faveur  de  l’origine  infectieuse  de  certames 
leucémies  plaident  aussi  quelques  faits  étiologiques, 
tels  les  cas  rapportés  réceimnent  parValdemar  Bier 
qui  a  pu,  en  1907  et  en  1909,  voir  deux  cas  de  leu¬ 
cémie  grave  dans  un  même  ménage  (dont  un 
chez  une  servante). 

Diagnostic  de  la  leucémie  aiguë.  —  La  leu¬ 
cémie  aiguë,  cliniquement  bien  coimue  depuis  les 
mémoires  fondamentaux  de  Gilbert  et  WeÛ,  passe 
pourtant  facilement  inaperçue,  en  raison  même  de 
son  allure  de  maladie  infectieuse,  et  seul  l’examen  du 
sang  systématiquemait  pratiqué  permettrait  de 
dépister  tous  les  faits  (2). 

Il  en  est  coimne  celui  de  MM.  Galliard  et  Gendron 
dans  lesquels  l’évolution  rapide  ne  permet  pas  le 
développement  des  ulcérations  et  des  escarres  bucco- 
phar3mgées  qu’on  observe  souvent,  et  où  l’absence 
d’hémorragies  n’est  pas  non  plus  en  faveur  du  dia¬ 
gnostic  ;  seule  dans  ce  cas  la  luméfaciion  considérable 
des  gencives  formant  un  bourrelet  saillant  sur  leur 
bord  libre  fit  penser  à  la  leucémie  vérifiée  par  l’exa¬ 
men  hématologique  et  qui  évolua  en  seize  jours. 

Dans  d’autres  cas,  comme  ceux  récemmentrappor- 
tés  par  M.  Sabrazès,  c’e.st  à  la  tuberculose  que  l’on 
pense  en  raison  de  la  fièvre,  de  l’amaigrissement 
des  .symptômes  ganglionnaires,  ou  encore  on  croit 
avoir  affaire,  en  raison  de  -troubles  intestinaux,  à 
une  entérite  aiguë  banale,  notaimnent  chez  l’en¬ 
fant. 

Or,  aux  S3anptômes  clüiiqües  habituels  des  leu¬ 
cémies  aiguës  (anémie  marquée,  fièvre,  hémorragies, 
purpura,  ginghdte)  s’associe  une  formule  sanguine 
très  spéciale  sur  laquelle  on  a  beaucoup  insisté  ces 
dernières  années  et  dont  la  valeur  diagnostique, 
ainsi  que  l’ont  montré  MM.  Vaquez  et  Foy,  est  capi¬ 
tale.  L’équilibre  leucoc3d:aire  est  troublé  et  l’élé- 

(2)  Sabrazès,  Journal  médical  français,  15  décembre  1911. 
—  Galliard  et  Gendron,  Vaquez  et  Fov,  Soc.  méd.  des 
hSp.,  6  et  20  mai  1910. 
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ment  cellulaire  qui  domine  est  un  mononucléaire 
volumineux  à  protoplasma  basophile  non  granu¬ 
leux,  qui  peut  atteindre  la  proportion  de  8o  à 
go  p.  100.  Ce  mononucléaire,  d’abord  considéré 
comme  témoignant  de  la  nature  lymphatique  de  la 
leucémie  et  correspondant  à  un  «  gros  lymphocyte  », 
puis  comme  un  myélocyte,  est  une  cellule  embryon¬ 
naire  plus  jemie  que  lymphocyte  et  myélocyte  et  qui 
constitue  une  cellule  intermédiaire  ou  promyélocyte. 
Quelle  que  soit  sa  signification  exacte,  il  est  un  élé¬ 
ment  de  haute  valeur  diagnostique,  et  c’e.st  la  pré¬ 
sence  de  ces  cellules  intermédiaires  ou  promyélo¬ 
cytes  qui  peut,  dans  bien  des  cas,  assurer  le  diagnos¬ 
tic  précoce. 

Complications  nerveuses  des  leucémies.  — 
L’atteinte  du  système  nerveux  au  cours  des  leucé¬ 
mies  a  été  peu  étudiée.  Pourtant,  elle  n’est  pas 
exceptionnelle  et,  à  propos  d’un  cas  de  paraplégie 
progressive  chez  un  malade  atteint  de  leucémie 
myélogène,  MM.  Baudouin  et  Parturier  ont  pu 
grouper  25  autres  cas  de  lésions  ner\'euses  (i),  tous 
ayant  trait  à  des  observations  étrangères.  Dans  8  cas, 
il  s’agissait  d’hémorragies  en  foyers  d’importance 
variable  ;  dans  7  autres  cas,  la  lésion  nerveuse 
était  causée  par  des  üifiltrations  leucémiques  débu¬ 
tant  en  général  au  niveau  des  gaines  périvasculaires. 
Dans  la  majorité  des  cas,  on  constata  à  l’autopsie 
des  dégénérescences  médullaires  s’écartant  peu  de 
celles  observées  au  cours  des  anémies  graves;  eu 
général,  les  lésions  se  présentent  sous  l’aspect  de 
petits  foyers  de  myélite  aiguë  :  il  en  était  ainsi  dans 
l’observation  de  Baudouin  et  Parturier  dans  la¬ 
quelle  un  ramollissement  aigu  est  venu  se  greffer 
sur  une  myélite  à  évolution  subaiguë.  La  notion 
de  ces  complications  nerveuses  est  miportante  à 
retenir,  et  il  est  à  souhaiter  que  les  observations 
futures  soient  dirigées  avec  plus  d’attention  sur  ce 
côté  encore  assez  mal  étudié. 

Les  reins  dans  la  leucémie.  —  Dans  une  obser¬ 
vation  récente  de  leucémie  lymphatique,  MM.  Gouget 
etThibault  (2)  ont  trouvé  à  l’autopsie  deux  reins  for¬ 
mant  de  véritables  tmneurs,  pesant  respectivement 
800  et  855  grammes:  leur  hypertrophie  était  due 
à  l’infiltration  l3anphocytaire  absolimient  massive 
de  l«ur  parenchyme  :  cette  ûifiltration  contrastait 
avec  celle  restée  très  modérée  de  la  rate  et  du  foie. 
Dans  ce  cas,  conune  dans  ceux  d’infiltration  sarco¬ 
mateuse  diffuse  des  reins,  publiés  de  divers  côtés, 
les  éléments  du  rein  sont  détruits  par  un  processus 
purement  mécanique  :  ils  sont  dissociés,  comprimés, 
aplatis  par  rüifiltration  de  cellules  rondes,  mais  le 
processus  leur  reste  extérieur.  Aussi  comprend-on 
que  leur  fonctionnement  puisse  rester  nonnal  jus¬ 
qu’à  la  fin.  Les  lésions  rénales  de  la  leucémie  n’ont 
pas  d’histoire  clinique  et  peuvent  ne  donner  aucun 
trouble  fonctionnel,  alors  même  qu’elles  doivent 
montrer  à  l’autopsie  un  développement  considé¬ 
rable.  Elles  n’en  sont  pas  moins  importantes  à 
retenir. 

(1)  Baudouin*  et  Parturier,  Revue  neurologique,  15  juin  1910. 

(2)  Gouget  et  Thibaut,  Soc.  mM.  des  hôp.,  12  mai  1912. 


Dans  d’autres  cas,  le  rein  peut  être  lésé  plus 
directement  et  la  notion  d’une  véritable  néphrite 
au  cours  de  la  leucémie,  mise  en  lumière  par 
Warthin  en  1907,  doit  être  retenue.  Nous  en 
avons  suivi  un  exemple  dans  lequel  la  radiothé¬ 
rapie,  qui  triompha  remarquablement  de  la  leu¬ 
cémie  (ramenant  le  taux  des  leucocytes  de  550  000  à 
un  chiffre  sensiblement  nonnal),  semble  avoir  faci¬ 
lité  (par  le  surcroît  de  travail  miposé  au  rein  du 
fait  de  la  leucolyse  intense)  une  aggravation  de  la 
néphrite  préexistante  qui  entraîna,  après  quelques 
mois ,  la  mort  delà  malade  par  phénomènes  urémiques . 
L’étude  du  fonctionnement  rénal  chez  les  leucé¬ 
miques  semble  donc  susceptible  de  conduire  à  quel¬ 
ques  conclusions  pratiques. 

Chlorome  et  leucémie.  —  On  sait  la  rareté  rela¬ 
tive  de  chlorome  (cancer  vert)  et  ses  rapports  étroits 
avec  la  leucémie  aiguë.  IMM.  Pissavy  et  Richet 
fils  (3)  viennent  d’en  rapporter  une  nouvelle  obser¬ 
vation,  il  s’agit  d’une  malade  adulte  qui,  peut-être 
à  la  suite  d’une  contagion  diphtérique,  tombe  grave¬ 
ment  malade  :  en  deux  mois  se  déroulent  chez  elle 
des  symptômes  d’anémie  grave  et  de  leucémie  aiguë  ; 
pâleur,  hémorragies,  fièvre,  gangrène  buccale,  tu¬ 
meur  sternale,  phlébite  fémorale.  L’examen  du 
sang  révélait  une  anémie  extrême  avec  leucopénie 
(3  200  globules  blancs),  mais  avec  proportion  consi¬ 
dérable  d’éléments  mononucléaires  embryonnaires 
(71  p.  100)  :  à  l’autopsie,  absence  de  réaction  de  la 
moelle,  réaction  de  la  rate,  et  surtout  tumeurs 
embryonnaires  multiples  présternales,  ovarieimes  et 
rénales  :  la  couleur  verte  des  tumeurs  sternales  et 
ovariennes  pennet  d’afiârmer  la  dégénérescence 
chloromateuse.  L’examen  histologique  montre  l’in¬ 
vasion  des  tissus  par  de  véritables  lymphomes  ayant 
tendance  à  détruire  les  organes  parasités,  notam¬ 
ment  les  ovaires. 

De  ce  fait,  on  peut  rajiprocher  un  cas  récent  de 
Suganuma  concernant  un  garçon  de  douze  ans, 
porteur  de  tumeurs  orbitaires  entraînant  une 
exophtalmie  bilatérale,  avec  d’autres  tumeurs 
dures,  élastiques,  au  niveau  des  fosses  temporales, 
avec  points  douloureux  disséminés  :  anémie  extrême, 
18  000  globules  blancs,  prédommance  de  gros  mono¬ 
nucléaires  :  l’autopsie,  outre  les  localisations  consta¬ 
tées  pendant  la  vie,  montra  d’autres  localisations 
squelettiques  et  des  néofonnations  chloromateuses 
des  deux  rems  et  des  testicules,  cette  dernière  loca¬ 
lisation  comparable  à  la  localisation  ovarieime  du 
cas  de  MM.  Pissavy  et  Richet  fils. 

Enfin,  M.  Schlagenhaufer  a  également  publié 
récemment  le  cas  d’une  fenune  ayant  succombé 
après  quelques  semaines  de  maladie  caractérisée  par 
des  phénomènes  angineux,  des  symptômes  tliora- 
ciques,  du  purpura,  des  métrorragies  :  la  leucoc)ix)se 
était  de  60  000,  l’anémie  considérable.  L’autopsie 
révéla  des  infiltrations  ou  nodules  verdâtres  dans 

(3)  Pissavy  et  Richet  fils,  Arch.  mal.  du  caur,  avril  1912. 
—  Suganuma,  Klin.  Monatsbl.  f.  Anjenheilk.,  juin  i9ioïet 
Arch.  mal.  du  cœur,  avril  1911. —  SaiLAGENiiAurER,  Arch.  f. 
gynâkol.,  i9ii,.XCV,  I,  et  Sem.  mid.,  27  fOv.  1912. 
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presque  tous  les  organes  et  notamment  au  niveau 
de  l’utérus  (utérus  vert)  et  des  ovaires  :  l’examen 
histologique  montrait  l’utérus  et  les  autres  organes 
infiltrés  par  des  cellules  ressemblant  aux  grands 
mononucléaires  du  sang.  Ou  voit,  sans  qu’il  soit 
besoin  d’insister,  l’analogie  de  ces  diverses  obser¬ 
vations  qui  méritent  le  nom  de  chloroleucémie. 


QUELQUES  DONNEES  RÉCENTES 

SUR  L’HÉMOLYSE  SPLÉNIQUE 

les  D»  GILBERT,  CHABROL  et  BÉNARD. 

Au  cours  de  ces  dernières  années,  le  problème 
tant  de  fois  discuté  de  l’hémolyse  et  de  la  biligénie 
est  revenu  à  l’ordre  du  jour,  grâce  à  de  nouvelles 
méthodes  qui  permettent  de  préciser  l’étude  des 
propriétés  biologiques  du  sérum  et  des  hématies. 
Bien  que  cette  question  soit  encore  en  pleine  évo¬ 
lution,  il  nous  a  paru  intéressant  de  faire  l’histo¬ 
rique  des  données  acquises  et  de  montrer  les 
points  qui  restent  encore  en  litige,  la  constatation 
de  la  fragilité  globulaire  et  l’étude  des  hémolysi- 
nes  spléniques  représentant,  à  l’heure  actuelle, 
le  champ  clos  de  toutes  les  discussions. 


Be  point  de  départ  de  ces  recherches  fut  la  pa¬ 
thogénie  des  ictères  acholuriques  simples.  Nous 
ne  donnerons  pas  ici  la  description  de  cet  état 
morbide  qui  figure  dans  les  publications  que  l’un 
de  nous  lui  a  consacrées  avec  M.  Bereboullet  de¬ 
puis  plus  de  quinze  ans. 

Rappelons  simplement  qu’envisagés  au  point 
de  vue  de  l’intensité  de  la  cholémie,  les  ictères 
acholuriques  simples  constituent  rme  TnaladiV  à 
laquelle  on  peut  reconnaître  deux  degrés  :  au  pre¬ 
mier,  c’est  la  cholémie  simple  familiale  avec  son 
ictère  léger  et  fruste  ;  au  second,  c’est  Victère 
chronique  simple,  qui  comprend  des  sujets  atteints 
d’une  jaunisse  plus  accusée.  R’ictère  chronique 
simple  comporte  presque  toujours  des  modifica¬ 
tions  de  la  rate  et  du  foie,  et  le  plus  souvent  se  pré¬ 
sente  sous  ime  forme  splénomégalique  ou  hépa- 
to-splénomégalique  (i). 

Ce  fut  en  étudiant  la  résistance  globulaire  de  su¬ 
jets  qui  étaient  atteints  d’un  ictère  en  tous  points 

(i)  Gilbeet  et  Lerebouixet,  Des  ictères  acholuriques 
simples.  Soc.  méd.  des  hôp.,  2  nov.  igoo.  —  I,a  cholémie  simple 
familiale.  Semaine  méd.,  24  juillet  igoi. —  Des  ictères  chro¬ 
niques  simples.  Soc.  méd.  des  hôp.,  3  avril  1903.  —  I,es  trois 
cholémies  congénitales.  Soc.  méd.  des  hôp.,  15  nov.  1907. — 
Relations  de  la  rate  et  du  foie  en  pathologie.  Rapport  au 
Congrès  de  médecine.  Paris,  octobre  1910.  —  I,e  foie  et  la  rate 
dans  les  ictères  acholmdques  simples.  Trib.  méd.,  nov.  1910.— 
RODOCANAcin,  I,es  ictères  chroniques  simples.  Th.  Paris,  1903. 


comparable  à  l’ictère  chronique  simple  spléno¬ 
mégalique  que  M.  Chauffard  put  réunir,  en  1907, 
des  données  importantes  et  nouvelles.  Cet  auteur 
montra  que  dans  «  l’ictère  congénital  de  l’adul¬ 
te  »  (2),  dénommé  encore  «  ictère  congénital  hémo- 
l3d:ique  »,  il  existait  une  diminution  de  la  ré¬ 
sistance  des  hématies  à  l’épreuve  de  Hamburger, 
et  il  fut  aitfsi  conduit  à  considérer  la  fragihté  glo¬ 
bulaire  aux  solutions  hypotoniques  comme  «  le 
fait  primitif  et  la  condition  pathogénique  essen¬ 
tielle  »  de  la  maladie.  Parallèlement,  M.  Widal 
étudiait  la  genèse  de  certains  cas  d’ictères  acho¬ 
luriques  (3)  et  envisageait,  lui  aussi,  la  fragilité 
globulaire  comme  le  point  de  départ  des  ictères 
dits  hémolytiques  ;  mais,  tandis  que  M.  Widal 
localisait  dans  le  sang  même  la  destruction  des 
hématies,  M.  Chauffard  incriminait  la  rate, 
émettant  l’hypothèse  que  c’était  peut-être  «  dans 
le  riche  réseau  capillaire  de  sa  pulpe  »  que  venait 
«  mourir  et  se  désintégrer  le  globule  rouge  mala¬ 
de  »  (4).  «  Cette  présomption  prendrait  un  degré 
de  plus  de  vraisemblance,  si  des  examens  hé¬ 
matologiques  ultérieurs  montraient  que  ces  rates 
hémolytiques  présentent  les  caractères  aujour¬ 
d’hui  bien  connus  de  la  rate  macrophagique  ». 
Un  peu  plus  tard,  à  propos  d’une  communication 
de  M.  Vaquez  (5)  qui  mentionnait  ces  caractères, 
M.  Chauffard  ajoutait  :  «  Si  donc  nous  ignorons 
où  et  comment  les  globules  rouges  sont  d’abord 
atteints  de  la  lésion  granuleuse,  il  semble  bien 
prouvé  que  leur  destruction  hémolytique  a  pour 
siège  principal  sinon  unique  le  parenchjune  splé¬ 
nique...  »  Comme  lè  disait  cet  auteur  dans  une 
phrase  antécédente,  il  y  a  «  hypersplénie  et  comme 
conséquence  une  spléno-hémolyse  dont  l’existence 
même  ne  peut  être  contestée  (6).» 

Ua  spléno-hémolyse  se  résumait  ainsi  en  une 
intervention  du  macrophage,  secondaire  en  date  à 
la  fragilisation  des  hématies,  et,  dans  la  conception 
de  M.  Chauffard,  la  diminution  de  résistance  des 
globules  rouges  à  l’épreuve  de  Hamburger  demeu¬ 
rait  antérieure  aux  effets  de  cette  hypersplénie. 

La  constatation  de  la  fragilité  globulaire 

(2)  Chauffakd,  Pathogéaie  de  l’ictère  congénital del’adulte. 
Semaine  méd.,  p.  25,  16  janvier  1907. 

(3)  Widal,  Absami  et  Brdlé,  Différenciation  de  plusieurs 
types  d’ictères  hémolytiques  par  le. procédé  des  hématies  dé- 
plasmatisées.  Presse  méd.,  7  août  1907.  —  Widal  et  Abrami, 
Tyjjes  divers  d’ictères  hémolytiques  non  congénitaux.  Soc. 
méd.  des  hôp.,  8  novembre  1907.  —  Widal,  Abrami  et  Brulé, 
Pluralité  d’origine  des  ictères  hémolytiques.  Soc.  méd.  hôp., 
29  novembre  1907. 

(4)  Chauffard  et  Fiessinger,  Ictère  congénital hénioljdjque 
avec  lésions  globulaires.  Soc.  méd.  des  hôp.,  8  novembre  1907. 

(5)  Vaquez  et  Giroux,  Ictère  chronique  acholurique  avec 
splénomégalie.  Soc.  méd.  des  hôp.,  8  nov.  1907. 

(6)  Chauffard,  A  propos  delà  conununication  de  M.  Vaquez. 
Soc.  méd.  des  hôp.,  15  nov.  1907. 


GILBERT,  CHABROL  et  BÉNARD. 

était-elle  de  nature  à  réaliser  une  coupure  dans 
le  groupe  des  ictères  acholuriques  simples  ?  On  put 
le  supposer  un  instant,  encore  que  l’observation 
clinique  fût  contraire  à  cette  conception.  De 
fait,  toute  recherche  hématologique  mise  à  part, 
nul  ne  pouvait  méconnaître  les  cas  nombreux  de 
transition  qui  réunissent  entre  elles  les  différentes 
formes  de  l’ictère  chronique  simple,  et  qui  de  plus 
les  rattachent  à  la  cholémie  simple  famihale. 
Entre  les  deux  degrés  des  ictères  acholuriques 
apparaissaient  des  liens  indiscutables  et,  de  prime 
abord,  leur  unité  clinique  s’accordait  mal  avec  une 
double  conception  de  la  pathogénie  [Gilbert  et 
DerebouUet  (i)  Cade  et  Chaüer  (2)]. 

Cependant,  au  fur  et  à  mesure  que  les  observa¬ 
tions  hématologiques  se  multipliaient,  on  ne  tar¬ 
dait  pas  à  reconnaître  que  la  fragilité  globulaire 
était  loin  de  constituer  un  véritable  critérium. 
Pour  s’en  convaincre,  il  suf&t  de  se  reporter  à  la 
statistique  que  nous  avons  publiée  ici  même,  et 
qui  repose  sur  14  cas  d’ictère  chronique  simple 
et  sur  26  observations  de  cholémie  famihale  (3). 
Elle  nous  montre  que  la  fragiüté  globulaire  peut 
faire  défaut  dans  l’ictère  chronique  splénoméga- 
lique  ou  hépatosplénomégalique,  pour  n’appa¬ 
raître  que  par  de  brefs  paroxysmes  durant  les¬ 
quels  l’ictère  et  la  cholémie  subissent  une  recru¬ 
descence  ;  cette  fragilité  peut  aussi  céder  la  place 
à  l’hyperrésistance  et  alterner  avec  elle  sans  di¬ 
minution,  voire  même  avec  augmentation  de  l’ic¬ 
tère  et  de  la  cholémie  ;  elle  peut  manquer  totale¬ 
ment  enfin,  la  mesure  de  la  résistance  des  hématies 
aux  solutions  hypochlorurées  ne  montrant  alors 
aucune  différence  entre  la  cholémie  famihale,  l’ic¬ 
tère  chronique  simple  de  forme  pure  et  l’ictère  chro¬ 
nique  splénomégalique. 

On  voit  par  là  combien  était  factice  la  barrière 
que  l’on  avait  voulu  établir,  en  se  basant  sm:  l’é¬ 
tude  de  la  résistance  globulaire,  entre  l’ictère 
dit  hémolytique  et  la  «  cholémie  de  Gilbert  (4)  ». 

Aussi  bien  n’avons-nous  pas  accepté  une  telle 
scission.  Nous  avons  continué  à  penser  que  le  grou¬ 
pe  des  ictères  acholuriques,  allant  de  la  cholémie 
famihale  aux  formes  les  plus  accusées  de  l’ictère 
chronique  simple,  devait  conserver  son  auto¬ 
nomie,  et  que  seule  pouvait  être  défendue  une 

(1)  Gn,BERT,  I,EREB0UI,I,ET  et  Herscher,  Voù  notamment  : 
I,es  trois  cholémies  congénitales.  Soc.  méd.  des  hôp.,  15  nov.  1907. 

(2)  Cade  et  Chaîner,  Une  famille  d’ictériques.  Cholémie  fa¬ 
miliale  et  ictères  hémolytiques.  Soc.  méd.  des  hôp.,  30  oct.  1908. 
—  Chauer,  I.es  ictères  hémolytiques.  Thèse  de  Lyon,  1909  ;  Gaz. 
des  hôp.,  mai  1910. 

(3)  A.  GnBERT,  Cholémie  simple  familiale  et  ictère  Chroni¬ 
que  simple.  Paris-Médical,  26  août,  30  septembre,  28  octobre 
1911. 

(4)  WiDAL,  Abrami  et  Brulé,  ictères  d’origine  hémo¬ 

lytique.  Archives  mal.  du  cœur,  n®  4,  avril  1908. 
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interprétation  pathogénique  permettant  d’expli¬ 
quer  tous  les  faits. 

Entre  temps,  l’expérimentation  avait  pu  nous 
convaincre  que  la  fonction  érythrolytique  de  la 
rate  ne  se  bornait  pas  à  une  simple  intervention 
cellulaire  d’ordre  macrophagique.  Comme  le  mon¬ 
trent  nos  deux  communications  à  la  Société  de 
Biologie  du  2  juillet  1910  et  du  18  mars  igti  (5), 
le  processus  de  l’hématolyse  se  manifeste  dans  le 
parenchyme  splénique  et  dans  la  moelle  osseuse 
avant  que  la  fragilité  globulaire  aux  solutions 
hypotoniques  apparaisse  dans  le  sang  circulant, 
bien  avant  que  les  macrophages  entrent  en  scène 
pour  déblayer  les  granulations  hémoglobiniques  et 
les  stromas  globulaires  ;  c’est  en  invoquant  le  rôle 
des  hémolysines  organiques,  dont  nous  démon¬ 
trions  l’existence,  que  nous  fûmes  amenés  à  con¬ 
clure,  dans  notre  note  du  2  juillet  :  «  D’hémolyse 
générale  découle  sans  doute  de  l’addition  des  di¬ 
vers  effets  hémol5rtiques  et,  soit  dit  en  passant, 
elle  n’est  que  le  témoin  des  hémolyses  locales, 
témoin  précieux  mais  infidèle,  dont  l’absence  dans 
le  sang  circulant  ne  sairrait  être  élevée  en  preuye 
de  l’inexistence  de  l’hémolyse  ». 

Depuis  lors,  à  la  conception  de  la  spléno-hémo- 
lyse,  telle  que  M.  Chauffard  l’avait  défendue,  à 
l’hypothèse  d’une  intervention  des  macrophages, 
parachevant  la  destruction  desfglobules  rouges 
fragiles,  nous  avons  opposé  la  théorie  splénique 
des  ictères  par  hyperhémolyse.  Suivant  ceUe-ci, 
il  est  possible  de  comprendre  que  «  dans  une 
même  famille  d’ictériques,  la  fragilité  puisse  se 
manifester  chez  les  uns,  faire  défaut  chez  les  au¬ 
tres,  sans  que  l’on  soit  autorisé  à  conclure  qu’il 
s’agit  d’affections  différentes  »  ;  et,  de  même,  écri¬ 
vions-nous  en  juiUet  1911,  «  on  est  conduit  à  penser 
que  les  ictères  hémolysiniques  (6) ,  comme  les  ictères 
par  fragilité  globulaire,  pourraient  procéder  d’une 
origine  splénique  ;  cette  conception  jetterait 
une  vive  lumière  sur  certains  faits  analogues  à 
ceux  qu’ont  récemment  relatés  MM.  Gaucher  et 

(5)  Gilbert  et  Chabrol,  Contribution  à  l’étude  des  modi¬ 
fications  du  sang  dans  l’intoidcatiou  par  la  toluylèue-diamine. 
C.  R.  Soc.  Biologie,  14  mai  1910,  4  juin  1910,  ii  juin  1910. — 
U’intoxication  par  la  toluylèue-diamine  .  Histologie  et  physio¬ 
logie  pathologique.  C.  iî.  Soc.  Biologie,  2  juillet  1910.  —  Ü’hé- 
molyse  splénique  dans  l’intoxication  par  la  toluylène-diami- 
ne.  C.  R.  Soc,  de  Biologie,  p.  416,  séance  du  18  mars  1911. 
Gilbert  et  Uereboullet.  Relations  de  la  rate  et  du  foie  en 
pathologie,  Congrès  de  Méd.  Paris, octobre  1910.  —  Gilbert  et 
Chabrol,  Sur  un  cas  d’ictère  acholurique  simple  avechémoglo- 
binurie.  C.  R.  Soc.  de  Biologie,  p.  773,  20  mai  1911.  —  Sur  la 
pathogénie  desictères  par  hyperhémolyse.  C.  R.  Soc.  de  Biologie, 
22  juillet  igii.  —  Vorigine  spléniquedes  ictères  par  hyperhé¬ 
molyse  (Congrès  nUd.  Lyon,  octobre  1911.) 

(6)  Jean  Troisier,  Rôle  des  hémolysines  dans  la  genèse  des 
pigments  biliaires  et  de  l’urobiline.  Thèse  Paris,  1910. 
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Giroux  (i),  identiques  au  double  point  de  vue 
étiologique  et  clinique,  qui  sont  cependant  attri¬ 
bués,  les  uns  à  une  adultération  globulaire,  les 
autres  à  l’action  d’une  substance  hémolysante  ». 

lya  théorie  splénique  établissait  ainsi  un  véri¬ 
table  S3Uithèse  entre  les  diverses  formes  des  ictères 
aclioluriques  avec  ou  sans  fragilité  globulaire,  avec 
ou  sans  hémolysines  dans  le  sang  circulant;  elle 
permettait  encore,  à  la  faveur  d’un  élément  rénal, 
de  rattacher  à  ces  ictères  certains  états  morbides 
en  apparence  distincts,  comme  l’hémoglobinurie 
paroxystique  essentielle  (2),  relations  que  nous 
avions  signalées  à  plusieurs  reprises  depuis  1901. 


I/a  découverte  des  hémolysines  spléniques,  au 
point  de  vue  expérimental,  apporte  un  argument  de 
grande  valeur  à  la  conception  que  nous  défendons. 

Depuis  longtemps  déjà,  les  travaux  de  l’école 
italienne,  et  en  particulier  les  recherches  de  Banti, 
avaient  montré  que  la  rate  intervenait  dans  les 
phénomènes  de  l’hématolyse.  Dès  1895,  cet  auteur 
avait  établi  que  la  splénectomie  pratiquée  chez  le 
chien  rendait  l’animal  plus  résistant  vis-à-vis  de 
certains  toxiques  tels  que  la  pyrodine  ou  la  to- 
luilène-diamine,  et  les  mêmes  conclusions  avaient 
été  soutenues  par  Gabbi,  Azurrini  et  Massart, 
Pugliese  et  Duzzati;  ces  derniers  expérimentateurs 
avaient  même  montré  que,  si  l’on  pratiquait  l’a¬ 
blation  de  la  rate  chez  un  chien  porteur  d’une  fis¬ 
tule  biliaire,  on  voyait  diminuer  de  moitié  la  quan¬ 
tité  de  bilirubine  qui  est  normalement  sécrétée. 

Cette  conception,  qui  faisait  jouer  à  la  rate  un 
rôle  fondamental  dans  l’hémolyse,  pouvait  d’ail¬ 
leurs  invoquer  à  son  appui  un  certain  nombre  d’ar¬ 
guments  d’ordre  histologique.  Grâce  aux  techniques 
de  Bunge,  Molisch,  Mac  Callum,  l’examen  histo- 
chimique  de  la  rate  avait  permis  de  constater  des 
granulations  prenant  ou  non  les  réactions  ferri¬ 
ques  et,  d’autre  part,  les  travaux  de  Kôlliker, 
Neumann,  Quincke  avaient  montré  au  niveau  du 
même  organe  l’existence  de  phénomènes  macro¬ 
phagiques  indiscutables. 

Restait  à  préciser  le  mécanisme  intime  de  la 
destruction  des  hématies  au  niveau  du  parenchyme 
splénique.  Par  analogie  avec  les  phénomènes  de  la 
bactériolyse,  il  était  naturel  de  se  demander  si  la 

(1)  Gaucher  et  Giroux,  Sur  la  nature  de  l’ictêre  syphili¬ 
tique.  Bull.  Acad,  de  méd.,  n“  13,  p.  446,  séance  du  28  mars  1911. 

(2)  Gilbert  et  I^ereboullet,  I,a  forme  rénale  derictère 
acliolurlque  simple.  Soc.  méd.  des  liôp.,  1901.  —  Duchesne, 
Même  sujet.  Thèse  Paris,  1901.  —  Gilbert  et  Chabrol,  Sur 
un  cas  d’ictêre  acholurique  simple  avec  hémoglobinurie.  C.R. 
Soc.  de  Biologie,  p.  773,  20  mai  1911. —  Gilbert,I<ereboul- 
LET  et  Chabrol,  I<e  rôle  de  la  rate  dans  les  ictères  acholuriques 
simples.  Journal  médical  franfais,  15  décembre  1911. 


rate  n’intervenait  pas  grâce  à  la  formation  d’an¬ 
ticorps  hématiques,  c’est-à-dire  d’hémolysines. 
Tarassevitsch,  recherchant  chez  le  lapin  l’action 
érythrolytique  de  différents  extraits  d’organes  vis- 
à-vis  des  globules  d’oie,  constata  que  seuls  la  rate 
et  les  ganglions  possédaient  un  pouvoir  nocif, 
tandis  que  la'  moelle  osseuse  et  les  autres  organes 
en  étaient  dépourvus. 

Cependant,  ces  expériences  n’intéressaient  en 
rien  les  autolysines  organiques  et  ce  n’est  que  tout 
récemment  que  la  question  devait  être  étudiée 
à  ce  point  de  vue  nouveau  ;  l’examen  histologique 
de  la  rate,  au  cours  de  l’intoxication  par  la  tolui- 
lène-diamine,  nous  avait  montré  que  le  premier 
phénomène  en  date  était  l’apparition  de  granu¬ 
lations  hémoglobiniques,  tandis  que  l’intervention 
des  macrophages  ne  constituait  qu’un  phénomène 
tardif.  Cette  dissolution  extra-cellulaire  des  hé¬ 
maties  au  niveau  de  la  rate  nous  avait  permis, 
dès  le  2  juillet  1910  (3),  d’invoquer  l’existence  d’hé¬ 
molysines  spléniques  :  un  peu  plus  tard,  en  mars  1911 , 
nous  en  fournissions  la  preuve  expérimentale. 

De  son  côté,M.  Nolf  (4) ,  chez  le  chien,  au  cours  de 
l’intoxication  par  le  venin  de  cobra,  était  arrivé 
à  des  conclusions  analogues  (avril  1911),  et  peu 
après,  au  Congrès  de  Dyon  (5),  cet  auteur  était 
venu  exposer  le  résultat  de  ses  recherches  sur 
les  propriétés  hémolytiques  de  l’extrait  de  rate 
du  chien  à  l’état  physiologique. 

Depuis  ces  communications,  l’existence  des  hé¬ 
molysines  spléniques  a  été  fort  discutée.  Des  con¬ 
testations  ayant  porté  non  point  sur  l’interpréta¬ 
tion  du  fait  expérimental,  mais  sur  ce  fait  lui- 
même,  nous  croyons  intéressant  de  mentionner 
ici  quelques  détails  de  teclmique  qui  nous  sem¬ 
blent  à  la  base  des  divergences.  A  côté  de  la  néces¬ 
sité  d’une  dilution  de  l’extrait,  bien  mise  en 
lumière  par  M.  Nolf,  il  importe  de  tenir  grand 
compte  de  la  quantité  des  globules  rouges  soumis 
à  l’hémolyse.  Un  extrait  faiblement  actif  reste  sans 
effet  vis-à-vis  d’une  émulsion  globulaire  concentrée; 
au  contraire,  sa  propriété  hémolysante  devient 
manifeste,  si  l’on  a  recours  à  des  proportions  moin¬ 
dres  d’hématies.  En  prenant  cette  précaution,  il 
est  facile  de  vérifier  que  l’extrait  splénique  du 
chien  exerce  vis-à-vis  des  globules  mêmes  de 

(3)  Gilbert  et  Chabrol,  1,’intoxicatioii  par  la  toluilène- 
diamine  :  Histologie  et  physiologie  pathologique.  C.  R.  Soc. 
Biologie,  2  juillet  1910.  —  ly’hémolyse  splénique  dans  l’intoxi¬ 
cation  par  la  toluilône-diainine.  Bull.  Soc.  Biologie,  18  mars 
1911,  p.  416. 

(4)  Nolf,  Pouvoir  auto-hémolytique  de  la  rate  après  admi¬ 
nistration  intraveineuse  de  venin  de  cobra.  C.  R.  Soc.  Biologie, 
8  avril  1911,  p.  559- 

(5)  Nolf,  Les  hémolysines  au  point  de  vue  exjjérimental. 
Rapport  Congrès  méd.  de  Lyon,  octobre  1911. 
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l’animal  une  action  hémolytique  indiscutable. 

Nous  avons  recherché  si  ce  pouvoir  auto-hé- 
molysant  de  l’extrait  de  rate  se  retrouvait  à  l’état 
physiologique  dans  d’autres  espèces  animales. 
Jusqu’à  présent,  nos  recherches  sont  restées  né¬ 
gatives  à  ce  sujet  chez  le  lapin  normal,  le  porc 
et  le  mouton.  Nous  avons  eu  l’occasion  d’exami¬ 
ner  une  rate  humame  extirpée  chirurgicalement 
à  la  suite  d’un  traumatisme  abdominal,  et  l’extrait 
splénique  préparé  dans  les  meilleures  conditions 
s’est  montré  dépourvu  de  propriétés  auto-  et  iso- 
hémolsdiques.  Par  contre,  chez  le  cobaye,  l’ex¬ 
trait  de  rate  nous  a  paru  doué  d’un  léger  pouvoir 
hémolysant. 

Ces  résultats  devaient  être  signalés  à  côté  des 
constatations  franchement  positives  que  nous 
avons  réunies  chez  le  chien  à  l’état  physiologique. 
Comment  expliquer  ces  diSérences  ?  Faut-il  ad¬ 
mettre  que  l’auto-hémolyse  splénique,  si  manifeste 
chez  le  chien,  lui  soit  particuHère?  Cette  conclu¬ 
sion  semble  peu  rationnelle.  Il  est  plus  plausible, 
en  effet,  que,  dans  certaines  espèces  animales,  les 
propriétés  hémolytiques  de  l’extrait  de  rate 
soient  masquées  par  le  passage  dans  cet  extrait 
de  substances  anti-hémolysantes.  Ces  substances 
existent  d’ailleurs  chez  le  chien  et,  pour  se  mettre 
à  l’abri  de  leur  action  antagoniste,  il  est  nécessaire 
d’user  d’une  technique  particuUèredontla  connais¬ 
sance  est  encore  toute  récente.  Étant  donné  que 
chez  les  autres  animaux  les  recherches  n’ont  été 
effectuées  que  sur  une  minime  échelle,  et  que  leur 
petit  nombre  n’a  pas  permis  encore  de  faire  va¬ 
rier  sufiSsamment  les  conditions  expérimentales, 
nous  pensons  que  les  faits  positifs  conservent 
leur  valeur  (i). 


Comme  on  le  voit,  la  théorie  splénique  des  ic- 
'tères  par  hyperhémolyse  peut  tirer  de  l’expérimen¬ 
tation  des  arguments  en  sa  faveur. 

Sans  doute  la  conception  que  nous  défendons  a 
ses  contradicteurs  ;  restés  fidèles  à  la  théorie 
sanguine  qu’ils  ont  défendue  en  1907,  M.  Widal 
et  ses  élèves  ne  reconnaissent  à  la  rate  qu’un  rôle 
secondaire  post-hémolytique,  subordonné  à  l’action 
de  ses  macrophages  qui  sont  chargés  de  recueilür 
les  stromas  globulaires  et  les  déchets  hémoglobi- 

(i)  Gilbert,  Chabrol  et  Bénard,  Sur  le  pouvoir  auto-hé- 
molysaut  de  l’extrait  splénique.  C.  R.  Soc.  Biologie,  9  décem¬ 
bre  1911.  —  Sur  le  mécanisme  de  l’autohémolyse  splénique 
dans  l’intoxication  par  la  toluilène-diamine.  C.R.  Soc.  Biologie 
23  décembre  1911.  —  A  propos  de  la  recherche  des  hémolysines 
spléniques.  C.  R.  Soc.  de  Biologie,  3  février  1912.  —  Siu:  le  pou¬ 
voir  auto-hémolytique  de  l’extrait  de  rate.  C.R. Soc.  Biologie, 
16  mars  1912.  —  A  propos  des  auto-hémolysines  spléniques . 
C.  R.  Soc.  Biologie,  ii  mai  1912.  • 


niques  (2).  Ét  cependant,  des  exemples  fort  dé¬ 
monstratifs  ont  été  rapportés  tout  récemment  à 
l’appui  de  la  théorie  splénique,  telle  que  nous 
la  concevons  ;  chez  le  malade  de  MM.  Chauffard, 
Troisier  et  Girard  (3),  la  fragilité  globulaire  n’é¬ 
tait-elle  pas,  comme  dans  plusieurs  cas  relatés  par 
nous-mêmes,  secondaire  en  date  à  la  splénoméga¬ 
lie,  et  ne  faut-il  pas  voir  dans  cette  hypertrophie 
splénique  «  l’origine  des  hémolysines  libres  ou 
fixées  sur  les  hématies  ?  »  Ce  sont  également  les 
observations  de  Banti  (4)  mentionnant  les  ré¬ 
sultats  de  quelques  tentatives  thérapeutiques  : 
elles  sont  d’autant  plus  intéressantes  que  l’abla¬ 
tion  de  la  rate  non  seulement  fit  rétrocéder  l’ictère, 
mais  encore  fit  disparaître  la  fragihté  des  globules 
rouges.  C’est  ainsi  que,  chez  l’un  des  malades  de 
Banti,  la  résistance  globulaire,  très  diminuée  avant 
l’opération,  remontait  deux  semaines  plus  tard  à 
son  chiffre  normal.  A  la  suite  de  la  communication 
de  Banti,  à  l’Académie  de  Médecine  de  Florence, 
Micheli  a  publié,  lui  aussi,  une  obseryation  où 
la  résistance  globulaire  redevint  physiologique 
après  l’extirpation  de  la  rate.  Bien  qu’ils  soient 
isolés,  ces  faits  méritent  d’être  retenus,  car  ils 
apportent  une  preuve  nouvelle  en  faveur  de  la 
théorie  splénique. 


LA  VISCOSITÉ  DU  SANG 
CHEZ  L’ENFANT 

le  D'  E.  WEILL,  et  CH.  GARDÈRE, 

Professeur  de  clinique  infantile  Chef  de  clinique  infantile 

à  la  Faculté  de  médecine  de  I^yon .  à  la  Faculté  de  médecine  de  I<yon . 

Fa  mesure  de  la  viscosité  du  sang  est,  depuis 
quelques  années,  l’objet  de  travaux  assez  nom¬ 
breux,  surtout  en  Allemagne,  en  Suisse  et  en 
ïtaüe.  Certains  auteurs  ont  tenté  de  l’utiliser  en 
clinique  dans  l’étude  des  affections  cardio-vas¬ 
culaires,  de  l’hypertension  artérielle  et  des  médi¬ 
caments  hypotenseurs.  D’autres  ont  voulu  voir, 
dans  les  variations  constantes  du  taux  de  la  visco¬ 
sité  au  cours  de  certaines  maladies,  un  nouvel 
élément  de  diagnostic.  En  réalité,  de  toutes  ces 
recherches,  il  ne  se  dégage  encore  aucune  notion 
précise,  applicable  en  clinique.  Les  résultats  publiés 
montrent,  au  contraire,  que  la  pratique  courante  de 

{2)  Widal,  Abrami  et  Brulé,  Bes  ictères  hémolytiques  ac¬ 
quis.  Rapport  aa  Congris  de  médecine  de  Lyon,  octobre  1911. 

{3)  Chauffard,  Troisier  et  Girard,  Ictère  ixjlycholique 
aigu,  à  la  fols  par  hémolysiuémie  et  par  fragilité  globulaire  au 
cours  d’une  anémie  splénomégalique.  Bxdl.  Soc.  nifd.  des  hôp., 
31  mai  1912. 

(4)  Banti,  La  splénomégalie  hémolytique.  Semaine  médi¬ 
cale,  19  juin  1912.  ■ 
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la  viscosimétrie  se  heurte  à  de  nombreuses  diffi¬ 
cultés  de  technique,  puisque  les  divers  viscosi- 
mètres  donnent  des  chiffres  peu  concordants, 
difficultés  d’interprétation,  puisque  le  coefficient 
de  viscosité  est  une  valeur  complexe,  dans  la¬ 
quelle  chacun  des  éléments  du  sang  a  son  impor¬ 
tance.  Ces  questions  de  technique  et  d’interpré¬ 
tation  des  résultats  ont  donc  une  importance 
capitale;  aussi  les  exposerons-nous  brièvement, 
avant  d’aborder  l’étnde  de  la  viscosité  chez 
l’enfant. 

I.  Méthodes  de  mesure  (i).  — ha  viscosimétrie 
a  été  appHquée  à  l’étude  du  sang  chez  l’homme 
par  Hirch,  en  1900,  au  cours  de  ses  recherches  sur 
les  causes  de  l’hypertrophie  cardiaque.  Mais  an¬ 
térieurement,  à  la  suite  des  travaux  de  Poiseuille, 
sur  la  circulation  des  liquides  dans  les  capillaires. 
Haro,  Ewald,  hewy,  Ostwald,  Botazzi,  avaient 
déjà  étudié  la  viscosité  du  sang  chez  l’animal.  I^eur 
méthode  consistait  à  calculer  le  temps  que  met  une 
certaine  quantité  de  sang  pour  passer  à  travers  un 
capillaire,  sous  une  pression  et  à  une  température 
déterminées,  h’ appareil  volumineux  (viscosimètre 
d’Ostwald)  comportait  un  thermostat,  un  mano¬ 
mètre.  En  outre,il  fallait,  avant  rexpérience,rendre 
le  sang  incoagulable  par  la  défibrination  ou  l’oxa- 
late  de  potasse.  Hiirtle  montra  que  l’oxalate  aug¬ 
mente  la  viscosité,  tandis  que  la  défibrination 
la  diminue  et  cause  de  grosses  erreurs  par  suite 
de  la  sédimentation  des  globules  rouges.  Aussi 
essaya-t-il  de  mesurer  la  viscosité  du  sang  vivant, 
et,  abrégeant  la  durée  de  l’expérience,  il  fit 
passer  directement  le  sang  de  l’artère  dans  le 
viscosimètre.  C’est  avec  cette  technique  rapide  et 
précise  que  Hirch  effectua  les  premières  mensura-, 
tions  sur  du  sang  recueilli  par  ponction  veineuse. 
Mais  le  sang  veineux  présente  une  viscosité  trop 
élevée,  et  la  ponction  veineuse  est  un  obstacle 
à  la  répétition  des  expériences.  Determann  mo¬ 
difia  l’appareil  et  la  technique  de  Hirch.  Il  suppri¬ 
ma  le  thermostat  et  le  manomètre,  he  sang  coulait 
dans  le  capillaire  vertical  sous  l’influence  de  la  pe¬ 
santeur,  et  ü  opérait  à  la  température  de  la  salle, 
faisant  ensuite  la  correction  relative  à  la  tempéra¬ 
ture  du  corps.  Enfin  il  prélevait  le  sang  par  piqûre 
du  lobule  del’oreille,  après  avoir  déposé  sur  la  peau 
un  fragment  d’hirudine  pour  empêcher  la  coagu¬ 
lation.  On  lui  a  fait  un  certain  nombre  d’objections 
d’ordre  technique  :  causes  d’erreur  provenant  de 
la  température,  de  l’hirudine.  Quoi  qu’il  en  soit, 
son  appareil  donne  des  valeurs  plus  élevées, 
d’environ  20  p.  100,  que  la  plupart  des  autres 
viscosimètres  (Münzer  et  Bloch). 

(i)  Th.  de  Gay,  Paris,  1909. 


Hess  a  imaginé  un  appareil  qui  ne  nécessite 
pas  comme  les  précédents  la  mesure  de  la  pression 
et  du  temps  d’écoulement.  11  est  essentiellement 
constitué  de  deux  tubes  capillaires  horizontaux 
et  parallèles,  à  travers  lesquels  on  fait  une  aspi¬ 
ration  simultanée,  d’un  côté  surle  sang,  de  l’autre, 
sur  l’eau  distillée,  ha  coefficient  de  viscosité  s’ob¬ 
tient  facilement,  en  lisant  sur  les  graduations 
la  différence  de  longueur  des  colonnes  d’eau  et  de 
sang,  h’opération  dure  une  demi-minute,  une  gout¬ 
te  de  sang  suffit.  Il  est  nécessaire  que  ce  sang  se 
rapproche  le  plus  possible  du  sang  artériel.  Sinon 
on  s’expose  à  de  grandes  erreurs,  par  suite 
de  l’influence  du  CO“  sur  la  viscosité  des  gobules. 
Il  faut  piquer  assez  profondément  pour  que  le 
doigt  saigne  rapidement  et  spontanément.  En  cas 
de  cyanose  ou  de  refroidissement,  il  faut  provo¬ 
quer  la  vasodilatation  locale  par  un  bain  chaud. 

D’autres  viscosimètres  ont  été  construits  par 
Mayer,  Mac  Caskey,  Münzer  et  Bloeh,  Tissot.  Ils 
sont  utilisés  moins  couramment,  et  nous  nous 
bornerons  à  les  signaler. 

Ces  notions  générales  sur  les  différents  types 
d’appareils  employés  permettent  de  comprendre 
que  l’étude  courante  de  la  viscosité  se  heurte  à  de 
nombreuses  difficultés  techniques,  ce  qui  justi¬ 
fie  la  discordance  des  résultats  publiés.  Néan¬ 
moins,  ce  n’est  pas  une  raison  suffisante  pour  dénier 
toute  utilité  à  la  viscosimétrie  sanguine.  Il  suffit 
détenir  compte  des  différences  inhérentes  à  la 
méthode  employée  dans  chaque  cas  particulier. 

II.  Signification  des  variations  de  la  vis¬ 
cosité.  —  he  sang  représente  un  liquide  colloïdal 
composé  de  sels,  de  substances  albuminoïdes,  dans 
lequel  sont  en  suspension  des  globules  rouges  ; 
par  conséquent,  une  variation  de  la  viscosité  totale 
ne  peut  être  interprétée  clairement  que  lorsqu’on 
connaît  la  façon  dont  se  comportent  les  divers  élé¬ 
ments. 

ha  viscosité  du  plasma  représente  environ  la 
moitié  de  celle  du  sang  total,  hes  substances  col¬ 
loïdes  en  sont  le  facteur  principal,  tandis  que  les 
sels  ont  une  importance  minime,  hes  recherches 
effectuées  expérimentalement  montrent  qu’elle 
présente  peu  de  variations,  et,  si  celles  ci  sont 
capables  d’influer  sur  le  taux  de  la  viscosité  totale, 
c’est  en  général  dans  de  faibles  proportions. 

hes  globules  rouges  et  l’hémoglobine  ont,  au 
contraire,  une  importance  prépondérante  dans  les 
modifications  de  la  viscosité  du  sang.  On  admet, 
en  général,  que  celle-ci  varie  parallèlement  à  la  te¬ 
neur  en  globules  rouges  et  hémoglobine.  On  discute 
seulement  pour  savoir  si  ces  variations  sont  pro¬ 
portionnelles.  Mais  cette  question  paraît  d’autant 
plus  difficile  à  trancher  que  la  viscosité  des  glo- 
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bules  augmente  très  rapidement  et  dans  de  fortes 
proportions  sous  l’influence  de  CO®,  de  sorte  que 
des  erreurs  de  technique  même  légères  suffisent 
à  justifier  ces  discussions.  Cliniquement  les  su¬ 
jets  présentant  de  la  stase  veineuse,  delà  cyanose, 
ont  une  \dscosité  élevée.  Expérimentalement 
Rotky  a  montré  que  l’on  obtient  les  valeurs  ma- 
xima,  en  saturant  le  sang  de  CO 

D’une  façon  générale,  une  forte  variation  de  la 
viscosité  doit  faire  avant  tout  songer  à  une  modi¬ 
fication  dans  l’état  des  globules  rouges  :  l’hypo- 
viscosité  étant  provoquée  par  une  destruction  glo¬ 
bulaire  au  cours  des  anémies  ou  une  diminution 
relative  du  nombre  des  hématies  dansl’hydrémie; 
rh3rperviscosité,  par  une  polyglobulie  vraie  ou 
relative  avec  concentration  du  sang,  et  par  la  te¬ 
neur  élevée  des  globules  en  CO®.  Quant  aux 
variations  légères,  elles  sont  extrêmement  fré¬ 
quentes;  leur  cause  nous  échappe  le  plus  souvent. 
D’ailleurs,  on  n’en  peut  guère  tenir  compte, 
puisque  la  plupart  des  auteurs  admettent  comme 
physiologiques  les  oscillations  de  10  p.  100  au- 
dessus  ou  au-dessous  du  chiffre  considéré  comme 
moyen. 

III.  La  viscosité  du  sang  chez  l’enfant.  — 
Les  recherches  effectuées  sur  le  sang  de  l’enfant 
sont  encore  peu  nombreuses,  et  cependant  elles 
ont  fourni  quelques  résultats  intéressants. 

1°  A  l’état  physiologique.  —  Hess  a  montré  que 
la  viscosité  se  modifie  avec  l’âge  dans  d’assez 
grandes  proportions.  Assez  basse  chez  l’enfant  au- 
dessous  de  dix  ans,  elle  subit  de  dix  à  vingt  ans 
une  augmentation  brusque  pour  se  maintenir 
ensuite  au  même  niveau  d’une  façon  constante  : 

O  à  10  ans  3,1  à  4,5  moyenne  3,89 

10  à  so  »  3,8  à  5,5  »  4,43 

30  à  35  »  4  à  5,4  »  4,7 

D’autre  part,  la  viscosité  présente  au  moment 
de  la  naissance  des  valeurs  très  élevées,  qu’elle 
n’atteint  jamais  plus  par  la  suite.  Amerling,  Lust, 
avec  le  viscosimètre  de  Hess,  ont  trouvé  les  chif¬ 
fres  de  10,  6  et  11,4  pendant  les  dix  premiers  jours. 
Entre  le  quinzième  et  le  trentième  jour,  la  vis¬ 
cosité  s’abaisse  rapidement  à  6,3  ;  puis  lentement 
elle  descend,  pour  atteindre  le  chiffre  4  au  cours 
des  six  premiers  mois. 

AUaria,  avec  l’appareil  d’Ostwald.  trouve  chez 
les  nourrissons  sains  une  moyenne  de  4,1,  etZoms, 
avec  l’appareil  de  Determann,  obtient,  comme  on 
devait  s’y  attendre,  des  chiffres  supérieurs  d’envi¬ 
ron  20  p.  100  à  ceux  de  Hess. 

Nos  recherches,  effectuées  avec  le  viscosimètre 
de  Hess,  apportent  peu  de  documents  à  l’étude 
de  la  viscosité  normale.  Cependant,  chez  trois 


nourrissons  présentant  un  bon  état  général,  con¬ 
valescents  de  pneumonie,  pleurésie,  ou  atteints 
de  rachitisme  léger,  nous  avons  obtenu  des  valeurs 
assez  constantes  entre  3,6  et  3,8.  Chez  des  enfants 
âgés  de  dix  à  quinze  ans,  4  sujets  bien  portants 
avaient  une  viscosité  de  4,  4,2  et  4,5.  Ces  chiffres 
sont  parfaitement  comparables  à  ceux  que  nous 
avons  cités  plus  haut,  d’après  Hess. 

2°  A  l’état  pathologique,  les  variations  de  la  vis¬ 
cosité  présentent  chez  l’enfant  et  particulière¬ 
ment  chez  le  nourrisson  un  intérêt  spécial.  La  com¬ 
position  du  sang  subit,  en  effet,  au  cours  des  pre¬ 
mières  années,  des  modifications  rapides  et  sou¬ 
vent  très  accentuées  à  l’occasion  des  maladies  ai¬ 
guës  ou  chroniques,  surtout  lorsque  les  troubles  di¬ 
gestifs  entrent  en  jeu.  On  sait  d’ailleurs  depuis 
longtemps  que  la  diarrhée  et  les  vomissements 
amènent  rapidement  la  déshydratation  de  l’orga¬ 
nisme  et  la  concentration  du  sang.  Les  numéra¬ 
tions  globulaires  montrent  dans  ces  conditions 
une  hyperglobulie  constante,  qui  se  traduit  par 
une  élévation  très  notable  de  la  rdscosité.  La  vis- 
cosimétrie,dans  ces  conditions,  donne  des  résultats 
très  nets  ;  elle  est  supérieure  à  la  numération  glo¬ 
bulaire,  car  elle  est  au  moins  aussi  exacte,  se  fait 
beaucoup  plus  rapidement  et  peut  être  répétée 
plus  facilement. 

Amerling,  AUaria,  Lust  ont  étudié,  au  moyen 
de  cette  méthode,  les  modifications  du  sang  chez 
le  nourrisson  au  cours  des  troubles  digestifs.  Leurs 
conclusions  sont  assez  concordantes,  et  condui¬ 
sent  à  des  notions  pratiques  applicables  au  pro¬ 
nostic  et  à  la  thérapeutique.  La  viscosité  du  sang 
augmente  d’une  façon  constante  au  cours  des 
troubles  digestifs  aigus,  et  atteint  son  degré  le 
plus  élevé  dans  le  choléra  infantile  ;  eUe  reste,  au 
contraire,  normale  au  cours  des  troubles  digestifs 
chroniques.  Amerling  aurait  même  constaté  que 
l’élévation  de  la  visoosité  précède  l’apparition 
des  troubles  digestifs  et  pennet  de  les  annoncer. 
Au  point  de  vue  pronostique,  la  viscosité  diminue 
assez  rapidement  dans  les  cas  favorables,  tandis 
qu’elle  continue  ou  augmente  dans  les  cas  graves, 
autant  par  les  progrès  de  la  déshydratation  que 
par  la  cyanose  qui  survient  à  l’approche  de  la 
mort.  Enfin  on  peut  suivre  au  point  de  vue  thé¬ 
rapeutique  les  effets  de  l’injection  de  solutions 
salines  qui  abaissent  rapidement  la  viscosité  par 
dilution  du  sang.  Lust  signale  que  200  grammes 
de  sérum  physiologique  en  injection  intraveineuse 
ont  abaissé  la  viscosité  de  4,7  à  3,5  en  trente 
heures. 

La  viscosité  subit  une  diminution  dans  l’anémie 
et  dans  l’eczéma.  Elle  est  exagérée  dans  la  pneu¬ 
monie  et  surtout  dans  la  cyanose  des  affections 
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cardiaques  congénitales  (6,8  dans  une  observation). 
L’alimentation  a  également  une  influence  passa¬ 
gère  :  les  hydrates  de  carbone  abaissent  la  visco¬ 
sité,  sans  doute  par  apport  d’une  certaine  quan¬ 
tité  d’eau. 

IV.  Recherches  personnelles.  —  Nos  re¬ 
cherches  personnelles  ont  porté  sur  des  nourris¬ 
sons,  et  des  enfants  âgés  de  dix  à  quinze  ans. 
Chez  les  premiers,  nous  nous  sommes  proposés 
d’étudier  spécialement  les  modiflcations  du  sang 
au  cours  des  troubles  digestifs  aigus  et  chroni¬ 
ques.  Chez  les  enfants  plus  âgés,  nous  avons  surtout 
cherché  à  étudier  l’influence  de  la  fluidité  du  sang 
sur  la  production  des  souffles  veineux,  particu¬ 
lièrement  dans  le  signe  de  Schmidt. 

Les  mesures  de  la  viscosité  ont  été  faites  avec 
l’appareil  de  Hess.  Le  doigt  était  nettoyé  avec  du 
xylol,  puis  soigneusement  séché  ;  ce  procédé  a  l’a¬ 
vantage  de  permettre  un  écoulement  prolongé  du 
sang  qui  n’a  aucune  tendance  à  se  coaguler  rapi" 
dement  au  niveau  des  lèvres  de  la  plaie.  Nous  avons 
évité  soigneusement  toute  cause  d’erreur  prove¬ 
nant  de  l’influence  du  CO^  sur  les  globules.  La  pi¬ 
qûre  était  faite  profondément,  afln  de  provoquer 
un  écoulement  de  sang  rouge  et  abondant.  La  plu¬ 
part  de  nos  recherches  ont  été  complétées  par  la 
mesure  de  l’hémoglobine,  la  numération  globu¬ 
laire.  Le  sang,  utilisé  pour  cette  dernière  épreuve, 
était  toujours  prélevé  en  même  temps  que  celui 
.  destiné  au  viscosimètre  ;  sans  cette  précaution,  on 
s’exposerait  à  des  erreurs,  le  nombre  des  globules 
rouges  dépendant  en  partie  de  la  façon  d’effectuer 
la  prise  de  sang. 

1°  Voici  d’abord  les  observations  de  quatre 
nourrissons,  présentant  des  troubles  digestifs 
aigus  avec  déshydratation  : 

I.  —  Un  an  et  demi.  Viscosité  =  5.  Globules  rouges  = 
10.000.000.  Ondoime  300  grammes,  de  la  solution  de  John 
et  Heim.  Augmentation  de  poids,  100  grammes  en  vingt- 
quatre  heures.  Oîdême  sous-cutané.  Viscosité  =  3,5.  Glo¬ 
bules  rouges  =  5.700.000. 

U’enfaat  s’améliore  rapidement. 

II.  —  Neuf  mois.  Viscosité  =  4,8.  Globules  rouges  = 
8.000.000.  On  donne  400  grammes  de  John  et  Heim. 
Viscosité  =  4.  Globules  rouges  =  5.600.000. 

III.  —  Cinq  mois.  Viscosité  =  4,2.  Globules  rouges  = 

IV.  —  Quinze  mois  :  Méningite  avec  vomissement  in¬ 
cessant.  Viscosité  =  4.9.  Globules  rouges  =  7.060.000. 

V.  —  Enfant  anémique,  bronchopneumonie  chronique. 
Viscosité  =  3.  Après  troubles  digestifs,  3,7. 

De  ces  observations  on  peut  tirer  les  conclu¬ 
sions  suivantes  :  les  troubles  digestifs  aigus, 
même  s’ils  ne  sont  pas  très  intenses,  amènent 
rapidement  une  augmentation  de  la  viscosité. 


Celle-ci  est  toujours  l’indice  d’une  concentration 
du  sang,  et  dans  chaque  cas  l’hyperglobuHe  cons¬ 
tatée  évolue  parallèlement  au  taux  de  la  viscosité. 
L’ingestion  de  solution  de  John  et  Heim  (i), 
qui  a  pour  propriété  de  provoquer  une  rétention 
d’eau  dans  l’organisme,  amène  rapidement  la 
modification  de  l’état  du  sang.  En  vingt-quatre 
heures,  on  voit  la  viscosité  atteindre  de  nouveau 
le  taux  normal,  tandis  que  la  polyglobulie  dispa¬ 
raît.  En  suivant  nos  malades,  nous  avons  pu  cons¬ 
tater  que,  dans  les  cas  heureux,  l’abaissement  de 
la  viscosité  se  produit  rapidement  et  se  maintient. 
Dans  les  cas  mortels,  elle  remonte,  au  contraire, 
rapidement,  et  il  est  impossible  de  la  modifier. 
Les  résultats  de  nos  recherches  concordent  en 
tous  points  avec  les  conclusions  des  travaux  de 
Amerhng,  Lust  et  Allaria.  Nous  avons  seulement 
précisé  l’origine  de  l’hyperviscosité,  en  montrant 
qu’elle  s’accompagnait  d’hyperglobulie  de  façon 
constante. 

Ce  point  particulier  a  son  importance,  car  il  en 
est  tout  autrement  dans  les  troubles  digestifs  de 
longue  durée,  qui  conduisent  le  petit  malade  à 
l’amaigrissement  et  à  l’athrepsie. 

Nous  rapportons  4  observations  d’enfants  extrê¬ 
mement  amaigris,  cachectiques,  présentant  des 
troubles  digestifs  depuis  longtemps,  et  on  sera 
immédiatement  frappé  par  ce  fait  que  la  visco¬ 
sité,  le  nombre  de  globules  rouges  sont  normaux. 
Cependant  ces  enfants  sont  également  déshydratés  : 
la  peau  est  collée  sur  les  os,  le  faciès  excavé,  les 
membres  sont  raides.  Nous  croyons  qu’ici  le  sang 
subit  simultanément  ou  successivement  deux  mo¬ 
difications,  destruction  globulaire  par  anémie, 
et  concentration  par  déshydratation,  qui  agis¬ 
sent  d’une  façon  opposée  sur  la  mscosité,  et  par 
suite  la  maintiennent  au  taux  nonnal. 

I.  —  Un  an.  Athrepsie.  Diarrhée.  Vomissements.  Hy¬ 
pothermie.  Viscosité  =  3,2.  Globules  rouges  =  3.000.000. 

D’enfant  prend  200  grammes  de  solution  de  Jolm  et 
Heim  par  jour  pendant  cinq  jours.  Œdème  sous-cutané. 
Viscosité  =  2,9.  Globules  rouges  =  3.500.000.  Puis  de 
nouveau,  aggravation.  Viscosité=  3,5.  Globules  rouges  = 
6.200.000.  Mort. 

II.  —  Neuf  mois.  Athrepsie.  Mort.  Viscosité  =  3,5. 
Globules  rouges  =  3.000.000. 

III.  —  Huit  mois.  Athrepsie.  Mort  de  bronchopneu¬ 
monie.  Cyanose  périphérique.  Viscosité  =  4,3,  4,  2.  Glo¬ 
bules  rouges  =  5.000.000. 

IV.  —  Six  mois.  Athrepsie.  Déshydratation.  Raideiu:. 


I^scosité  =  4,2.  Globules  rouges  =  4.500.000. 

On  donne  500  grammes  de  John  et  Heim  en  vingt- 

(i)  Solution  de  John  et  Heim  : 

Bicarbonate  de  soude .  5  grammes. 

Chlorure  de  sodium .  5  — 

Eau .  1000  — 
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quatre  heures.  Qîdème.  Viscosité  =  3,5.  Globules  rouges 
=  3.600.000.  Mort. 

Ainsi  dans  l’athrepsie,  la  viscosité  et  le  nombre 
des  globules  rouges  sont  normaux.  Nous  avons 
proposé  de  ce  fait  une  explication.  Elle  semble 
vérifiée  par  l’action  de  l’hydratation  de  l’organis¬ 
me,  qui  probablement  ramène  la  constitution 
du  sang  à  ses  proportions  véritables,  existant 
avant  la  période  de  déshydratation.  On  remarque¬ 
ra,  en  effet,  que  la  solution  de  John  et Heim  amène 
la  viscosité  au-dessous  de  la  normale,  et  provo¬ 
que  une  hypoglobulie  ;  au  contraire,  dans  les  obser¬ 
vations  précédentes  de  troubles  digestifs  aigus, 
on  ne  constate  jamais  l’abaissement  du  taux  de 
la  viscosité  et  des  globules  au-dessous  du  nombre 
normal. 

Dans  quelques  cas,  on  trouve  chez  les  athrep- 
psiques  une  augmentation  de  la  viscosité,  par 
exemple  dans  les  observations  III  et  IV.  Mais  il 
s’agit  ici  d’une  hyperviscosité  due  à  la  stase  vei¬ 
neuse  périphérique,  en  raison  de  l’affaiblisse¬ 
ment  considérable  des  forces  de  l’organisme.  Da 
numération,  d’ailleurs,  montre  que  le  chiffre  des 
globules  rouges  est  tout  à  fait  normal.  Nous  pou¬ 
vons  citer  deux  autres  cas  très  instructifs  au  point 
de  vue  des  erreurs  causées  par  la  stase  veineuse. 
Chez  un  petit  malade  athrepsique,  refroidi  et 
cyanosé,  un  premier  examen  de  viscosité  donne 
5,2  avec  4,200.000  globules  rouges.  On  lui  fait 
ingérer  200  grammes  de  solution  de  John  et  Heim. 
Il  s’hydrate,  le  sang  coule  plus  facilement.  De  se¬ 
cond  examen  donne  le  résultat  paradoxal  suivant  : 
Viscosité  =  4;  Globules  rouges  =4.900.000  :  c’est- 
à-dire  une  viscosité  plus  faible  et  un  nombre  plus 
fort  de  globules  rouges.  On  continue  le  traitement. 
Un  troisième  examen  donne  :  Viscosité  =  4,5  ; 
Globules  rouges  =  5.600.000.  Puis  la  cyanose 
augmente,  la  viscosité  atteint  et  dépasse  6,  Ten¬ 
dant  meurt.  Dans  ce  cas,  le  résultat  invraisem¬ 
blable  au  premier  abord  s’explique  très  bien,  du 
fait  de  la  cyanose  et  de  la  difficulté  de  faire  circu¬ 
ler  le  sang  au  cours  des  deux  premiers  examens. 
De  même,  en  mesurant  la  viscosité  chez  un  enfant 
présentant  du  refroidissement  périphérique,  on 
note  d’abord  4,5,  puis,  après  un  bain  chaud  de  dix 
minutes,  3,5  avec  4.000.000  de  globules. 

2°  Chez  les  enfants  plus  âgés,  la  viscosité  s’élève 
peu  à  peu,  et  au  delà  de  dix  ans  atteint  rapide¬ 
ment  les  valeurs  qui  caractérisent  l’adulte.  Da 
masse  sanguine  présente  une  composition  plus 
stable,  et  subit  rarement,  même  au  cours  des  trou¬ 
bles  digestifs,  des  modifications  comparables  à 
celles  observées  chez  le  nourrisson.  Da  viscosité 
varie  assez  peu  au  cours  des  états  pathologiques, 
et  sa  mesure  ne  permet  d’arriver  à  aucime  conclu¬ 


sion.  précise  le  plus  souvent.  Cependant,  au 
cours  de  la  seconde  enfance,  les  anémies  sont  fré¬ 
quentes  et  constituent  un  sujet  intéressant  pour 
les  recherches  viscosimétriques.  Nous  avons  étudié 
le  sang  chez  22  sujets,  nous  proposant  surtout  de 
déterminer  les  rapports  qui  existent  entre  la 
fluidité  du  sang  et  les  souffles  veineux. 

Da  viscosité  du  sang  présente  au  cours  des  ané¬ 
mies  un  abaissement  constant,  proportionnel 
au  degré  de  l’anémie.  Chez  3  sujets  ayant  une  ané¬ 
mie  d’origine  parasitaire  ou  chlorotique,  nous 
avons  obtenu  les  valeurs  de  2,5,  2,6,  2,5,  très 
éloignées  du  taux  normal  qui  est  de  4,4  envi¬ 
ron,  d’après  Hess.  De  nombre  des  globules  rouges 
dans  les  trois  cas  était  d’environ  3.500.000.  Ces 
malades  présentaient  des  souffles  veineux  très 
intenses.  Chez  l’une  d’entre  elles,  chlorotique, 
nous  avons  pu  constater  que,  sous  l’influence  du 
traitement  par  le  fer,  la  viscosité  remontait  au 
bout  d’un  mois  à  3,5,  et  que  les  souffles  dimi¬ 
nuaient  notablement  d’intensité. 

13  autres  malades  étaient  atteints  d’anémie  lé¬ 
gère.  Da  mesure  de  la  viscosité  donnait  chez  eux 
des  valeurs  variant  entre  3,4  et  3,7  ;  la  valeur  glo¬ 
bulaire  était  de  0,5  à  0,7  ;  enfin  le  nombre  de  glo¬ 
bules  rouges,  consigné  dans  cinq  observations,  os¬ 
cillait  de  4.500.000  à  4.700.000.  Ces  résultats  dé¬ 
montrent  que  la  viscosité  varie  parallèlement  au 
nombre  des  globules,  d’une  façon  constante,  sans 
cependant  que  l’on  puisse  dire  que  cette  variation 
est  proportionnelle.  Da  teneur  en  hémoglobine 
joue  d’aüleurs  un  rôle  assez  important.  Un  de  nos 
malades,  par  exemple,  présentait  une  viscosité  de 
3,5,  chiffre  assez  bas,  avec  4.700.000  globulesrou- 
ges,  nombre  à  peu  près  nonnal.  Mais  la  recherche 
de  l’hémoglobine  donnait  0,5,  et  c’est  certainement 
à  la  diminution  de  la  valeur  globulaire  qu’il  faut 
attribuer  l’abaissement  de  la  viscosité. 

Chez  tous  ces  malades,  il  était  possible  de 
faire  apparaître  des  souffles  vasculaires,  soit  au 
niveau  de  la  jugulaire  par  une  faible  compression, 
soit  au  niveau  du  manubrium  sternal  en  plaçant  la 
tête  en  extension  forcée.  On  sait  que  Schmidt  a 
fait  de  ce  dernier  souffle  un  signe  d’adénopathie 
trachéo-bronchique.  Dans  la  position  d’extension 
forcée  de  la  tête,  le  groupe  ganglionnaire  trachéo- 
bronchique  antérieurdroit, hypertrophié,  viendrait 
comprimer  d’arrière  en  avant  le  tronc  innommé 
contre  le  rebord  osseux  du  thorax,  provoquant 
l’apparition  d’un  bruit  veineux.  Cette  explication 
doit  s’appliquer  certainement  à  quelques  cas,  mais 
pas  à  tous,  et  le  signe  de  Schmidt  ne  nous  paraît 
pas  posséder  une  grande  valeur  diagnostique 
dans  la  recherche  de  l’adénopathie  trachéo-bron¬ 
chique. 
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D’abord,  on  çonstate  le  symptôme  trop  fréquem¬ 
ment,  même  chez  des  sujets  en  qui  on  n’a  nulle  rai¬ 
son  de  soupçonner  une  adénopathie  trachéo-bron¬ 
chique.  Des  malades,  dont  nous  avons  rapporté 
l’observation,  ont  été  examinés  plusieurs  fois  à  la 
radioscopie,  sans  qu’on  ait  pu  trouver  d’ombre 
médiastine. 

D’autre  part,  l’étude  de  la  viscosité  du  sang 
paraît  montrer  que  la  condition  de  production 
des  souffles  réside  surtout  dans  son  état  de  flui¬ 
dité. 

Dorsque  la  destruction  globulaire  est  intense, 
au  cours  des  grandes  anémies,  les  souffles  se 
produisent  spontanément.  Lorsque'  la  viscosité 
se  rapproche  davantage  de  la  valeur  normale, 
dans  les  anémies  légères,  il  faut  un  artifice  pour 
provoquer  l’apparition  du  souffle.  Par  la  manœu¬ 
vre  de  Schmidt,  on  tend  la  jugulaire  et  on  rétrécit 
uniformément  son  caübre,  ce  qui  accélère  le  courant 
sanguin.  D’ailleurs,  lesoufflejugulairecoexiste  tou¬ 
jours  avec  le  souffle  rétrosternal,  et  est  en  général 
plus  intense. 

D’importance  de  la  fluidité  du  sang  nous  pa¬ 
raît  encore  justifiée  par  ce  fait  que,  chez  quatre 
enfants  présentant  une  viscosité  plus  élevée  que 
les  précédents,  soit  4  à  4,3,  il  était  impossible 
de  produire  des  souffles  veineux. 

Cependant,  contre  notre  hypothèse,  nous  devons 
ajouter  que,  chez  quatre  autres  sujets  dont  la 
viscosité  était  plutôt  basse  (3,5  à  3,9),  nous 
avons  constaté  l’absence  de  souffles.  Mais  il 
faut  songer  que  la  fluidité  du  sang  n’est  qu’une 
des  conditions  nécessaires  pour  les  provoquer. 
Il  faut  tenir  compte  également  de  l’impul¬ 
sion  cardiaque,  de  l’aspiration  thoracique  qui 
exerce  sur  la  circulation  de  retour  une  grande 
influence.  Il  nous  semble  que,  le  plus  souvent,  on 
doit  considérer  que  le  signe  de  Schmidt  est  tout 
autant  l’indice  d’une  anémie  légère,  rendant  le 
sang  plus  fluide  et  plus  apte  à  vibrer,  que  d’une 
adénopathietrachéo-bronchique. 

Des  résultats  que  donne  chez  l’enfant  l’étude 
de  la  viscosité  du  sang  sont  donc  encore  peu 
nombreux,  mais  présentent  déjà  un  certain  in¬ 
térêt  ;  ils  montrent  la  fréquence  des  modifications 
du  sang  au  cours  des  troubles  digestifs,  et  con¬ 
duisent  à  des  indications  pronostiques  et  théra¬ 
peutiques  précises.  Cette  méthode  est,  en  outre, 
susceptible  d’être  appliquée  en  clinique,  comme 
nous  l’avons  fait  pour  les  anémies  et  les  souffles 
veineux.  Elle  met  en  évidence  rapidement  une 
altération  du  sang,  qu’il  faut  ensuite  préciser  par 
les  moyens  habituels  (numération  globulaire, 
recherche  de  l’hémoglobine,  etc...)  :  c’est  dire 
qu’on  ne  devra  jamais  l’employer  isolément. 


On  ne  devra  tenir  compte,  actuellement,  que- 
des  variations  étendues,  dépassant  au  moins  de 
10  p.  100  les  chiffres  considérés  comme  moyens. 
Dans  ces  conditions,  le  taux  de  la  viscosité  répon¬ 
dra,  ainsi  que  le  prouvent  nos  examens,  à  la 
teneur  du  sang  en  globules  rouges;  exception  faite 
pour  le  sang  vpineux  ou  asphyxique,  quant  aux 
variations  légères,  beaucoup  plus  fréquentes,  leur 
signification  complexe  nous  échappe  le  plus  sou¬ 
vent,  et  on  n’en  peut  tirer  aucune  conclusion. 


ANGOR  PECTORIS 
ET  DISTENSION  CARDIAQUE 

le  D'  E.  DE  MASSARV, 

Médecin  de  rhdpital  Andral. 

Vangor  pectoris,  sans  autre  épithète,  ne  peut 
se  définir  :  c’est  tm  syndrome  que  créent  des  états 
dissemblables,  tantôt  graves,  tantôt  très  bénins. 
Cliniquement  Vangor  pectoris  n’est,  en  somme, 
qu’un  accès  douloureux,  d’une  intensité  poi¬ 
gnante,  étreignant  le  cœur  ;  c’est  xm  «  étau  for¬ 
midable  qui  écrase  la  vie»,  disait  Parrot,  d’où  une, 
angoisse  terrible,  une  sensation  de  mort  immi¬ 
nente. 

Cet  accès,  si  caractéristique,  traduit,  cela  est 
indubitable,  une  souffrance  de  l’appareil  neuro¬ 
musculaire  que  représentent,  d’une  partj  le 
muscle  cardiaque,  et,  d’autre  part,  le  riche  plexus 
nerveux  qui  en  émane. 

H  y  a  donc,  en  somme,  deux  grandes  classes 
A’angor,  l’une  d’origine  cardiaque,  l’autre  d’origine 
nerveuse  ;  en  pratique,  cette  distinction  est  réelle, 
mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  l’appareil  neuro¬ 
musculaire  forme  un  tout  ;  que  si  les  deux  élé¬ 
ments  qui  le  constituent  peuvent  souffrir  isolé¬ 
ment,  ils  sont  intimement  unis  ;  il  existe  donc  des 
cas  où  il  est  bien  difficile  de  dire  si  Vangor  est 
d’origine  cardiaque  ou  d’origine  nerveuse,  d’au¬ 
tant  plus  qu’il  est  possible  qu’une  angor  nerveuse 
fatiguant  la  fibre  musculaire  crée  secondairement 
une  angor  cardiaque.  Mais  ces  cas  de  transition, 
assez  rares,  ne  peuvent  combler  la  séparation  très 
nette  qui  existe  entre  l’angine  de  poitrine  ner¬ 
veuse  et  l’angine  de  poitrine  cardiaque.  Ces  deux 
grandes  formes  d’angine  de  poitrine  sont  clas¬ 
siques  maintenant,  quoiqu’elles  soient  souvent 
désignées  sous  des  dénominations  que  je  trouve 
défectueuses.  Huchard  distinguait  les  vraies  des 
fausses anginesdepoitriue, et ilajoutait  :  «  D’angine 
de  poitrine  vraie  est  celle  dont  on  meurt;  l’angine 
fausse,  celle  avec  laquelle  on  vit.  >>  Vraie,  fausse. 
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ces  épithètes  sont  mauvaises:  une  angor,  une 
angoisse  ne  peut  être  ni  vraie  ni  fausse,  elle  est 
ou  elle  n’est  pas. 

Je  préfère  donc  angor  cardiaque  et  angor  ner¬ 
veuse,  termes  qui  ont  l’avantage  d’allier  la  cli¬ 
nique  et  la  pathogénie. 

Dans  le  groupe  des  angor  se  trouvent  ainsi  sé¬ 
parées  deux  grandes  classes  que  cette  fois  l’on  peut 
définir  :  V angor  cardiaque  relève  d’tm  trouble, 
ne  disons  pas  plus  pour  le  moment,  du  muscle 
cardiaque  lui-même,  elle  peut  tuer  ;  V angor 
nerveuse  ne  traduit  qu’une  irritation  fonction¬ 
nelle  ou  organique  du  plexus  cardiaque,  elle  ne 
tue  pas. 


De  l’angor  nerveuse  je  ne  dirai  rien,  elle  est 
admise  sans  conteste.  Il  est,  en  général,  facile  de 
reconnaître  cette  topoalgie  si  spéciale,  qui  se  ren¬ 
contre  surtout  chez  les  névropathes,  chez  les 
intoxiqués,  chez  les  dyspeptiques  ;  il  s’agit  d’une 
névralgie  du  plexus  cardiaque  dont  l’origine 
peut  être  rapportée,  tantôt  à  tme  névrose,  tantôt 
à  une  intoxication,  tantôt  à  un  réflexe  parti  de 
l’estomac  ou  d’un  autre  organe  abdominal. 
Quelques  cas  de  transition  prêteraient  évidem¬ 
ment  à  discussion  ;  il  est,  en  effet,  difficile  de 
classer  certaines  angor  graves  ne  traduisant  plus 
ime  simple  névralgie,  mais  ime  névrite  du  plexus 
cardiaque,  et  l’on  peut  se  demander  si  les  cas, 
d’ailleurs  très  intéressants,  pubhés  jadis  par  Dan- 
cereaux,  ptiis  par  Peter,  pour  ne  citer  que  les 
principaux  défenseurs  de  la  théorie  névritique, 
ne  relèvent  pas  d’une  altération  cardiaque.  Ces 
cas  sont  complexes,  en  effet  ;  la  névrite  constatée 
a  toujours  été  secondaire  à  tme  inflammation 
partie,  soit  de  l’aorte,  soit  du  péricarde,  soit  d’une 
tumeur  du  médiastin  ;  l’intégrité  du  muscle  car¬ 
diaque  était  donc  douteuse  ;  en  tout  cas,  le  fonc¬ 
tionnement  du  cœur  n’était  pas  normal,  et  cela 
suffirait  à  expliquer  Vangor. 

Ces  cas  à! angor  par  névrite  du  plexus  cardiaque 
ne  sont  donc  peut-être  pas  très  éloignés  des  cas 
à’angor  cardiaque. 


De  mécanisme  de  l’angor  cardiaque  est  plus 
intéressant  à  discuter.  A  vrai  dire,  on  pouvait 
croire  cette  discussion  close.  Depuis  les  impor¬ 
tants  travaux  de  Kreysig  en  1814,  de  Potain 
en  x866,  puis  en  1879,  Huchard  en  1883, 
la  théorie  rattachant  l’angine  de  poitrine  à  ime 
sténose  des  coronaires  était  admise  par  la  plupart 
des  auteurs.  Chose  curieuse,  la  comparaison  que, 
dès  1866,  Potain  établissait  entre  les  crises  à.’ angor 


par  ischémie  cardiaque  due  à  rme  sténose  des 
coronaires  et  la  claudication  intermittente  des 
chevaux  par  sténose  des  iliaques  vient  d’être 
reprise,  le  30  avril  dernier,  en  Allemagne  par 
Wintemitz.  De  fait  semble  donc  bien  étabh,  et  il 
s’en  faut  de  peu  que  la  symptomatologie  de 
l’angine  de  poitrine  grave  ne  soit  considérée 
comme  révélant  cliniquement  d’une  façon  exclu¬ 
sive  la  coronarite.  D’angine  de  poitrine  grave  serait 
ainsi  une  maladie  bien  déterminée  avec  sympto¬ 
matologie  fixe  et  avec  lésions  constantes. 

Cette  théorie  est,  en  effet,  séduisante  ;  elle  com¬ 
porte  une  interprétation  rationnelle  de  l’étiologie, 
du  pronostic  et  de  la  thérapeutique  des  accidents. 
Potain  la  formulait  ainsi  :  l’irrigation  sanguine 
du  myocarde,  bien  que  diminuée  par  suite  du 
moindre  débit  des  artères  coronaires  rétrécies, 
peut  cependant  demeurer  suffisante  pour  le 
fonctionnement  régulier  du  myocarde,  tant  que 
celui-ci  n’est  pas  soumis  à  un  travail  trop  consi¬ 
dérable  ;  dès  que  ce  travail  est  accru  par  im  effort, 
une  marche  rapide,  une  émotion,  l’apport  sanguin 
devient  insuffisant,  le  muscle  se  trouve  «  empoi¬ 
sonné  »  par  les  déchets  non  éliminés,  et  la  crise 
éclate.  C’est  bien  un  mécanisme  analogue  à  celm 
de  la  claudication  intermittente  ;  c’est  un  bel 
exemple  des  aptitudes  fonctionnelles  restreintes, 
des  méiopragies.  Ainsi  se  trouvent  expliqués  :  1“  le 
début  brusque  de  Vangor  sous  l’influence  d’un 
effort  ou  d’une  émotion  ;  2°  le  danger  de  la  crise 
par  irrigation  soudainement  insuffisante  produi¬ 
sant  une  crampe  du  cœur  analogue  à  la  crampe 
de  la  claudication  intermittente  ;  3“  la  théra¬ 
peutique  qu’il  faut  employer  et  qui  doit  avoir 
pour  but  de  soulager  rapidement  le  travail  du 
cœur. 

Cette  théorie  de  Vangor  est  étayée  par  le  résul¬ 
tat  d’un  grand  nombre  d’autopsies  :  Potain,  sur 
43  observations,  a  constaté  20  fois  le  rétrécisse¬ 
ment  des  deux  coronaires  ;  Gauthier,  Huchard 
ont  relevé,  sur  im  total  de  70  autopsies,  38  fois  des 
altérations  des  coronaires;  Wilde,  dans  6  cas 
terminés  par  la  mort  subite,  a  toujours  trouvé 
l’athérome  des  coronaires. 

Cependant  une  constatation  peut  déjà  sur¬ 
prendre  :  ces  statistiques,  toutes  faites  pour  prou¬ 
ver  que  la  coronarite  est  la  cause  de  Vangor,  n’en 
prouvent  aucunement  la  constance  ;  dans  la  moi¬ 
tié  des  cas  à  peu  près,  la  coronarite  fait  défaut. 
D’objection  ne  gêne  guère  Huchard  qui  invoque 
alors  une  ischémie  fonctionnelle  du  myocarde 
par  spasme  des  coronaires,  spasme  se  produi¬ 
sant  surtout  chez  les  névropathes  et  chez  les  taba¬ 
giques.  Il  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’il  y  a  des 
cas  indubitables  où  les  lésions  des  coronaires  font 


PARIS.  MÉDICAL 


140 

totalement  défaut,  cela  de  l’aveu  même  des 
défenseurs  de  la  théorie  de  Vangor  par  coronarite. 
D’ailleurs,  ces  faits  ne  sont  pas  rares  et,  parmi  tant 
d’autres,  on  peut  citer  les  cas  bien  décrits  et  très 
nets  à'angor  mortelle  sans  coronarite  rapportés 
par  Charles  Roux,  par  Bail,  par  Dejerine  et  Huet, 
par  Ch.  Auscher,  par  A.  Grenet,  par  Brodier  et 
Durand-Viel,  par  Bullard  et  Osler,  etc. 

Par  contre,  nombreux  sont  lesfaitsdans  lesquels 
l’autopsie  a  montré  des  lésions  des  coronaires, 
sans  qu’il  y  ait  eu  pendant  la  vie  des  crises  d’an¬ 
gine  de  poitrine  (Blachez,  Rondeau,  Auscher  et 
Pilliet).  Il  est  vrai  que  ces  faits  n’ont  qu’une 
signification  très  minime,  car  ils  concernent  des 
malades  alités,  immobilisés  par  une  maladie 
chronique,  ou  des  infirmes,  chez  qui  le  débit  des 
coronaires,  même  rétrécies,  a  pu  demeurer  sufd- 
sant  pour  un  travail  forcément  restreint.  Cet  argu¬ 
ment  contre  la  théorie  de  Vangor  exclusivement 
par  coronarite  n’a  donc  pas  la  valeur  de  l’argu¬ 
ment  tiré  de  l’absence  de  lésions  des  coronaires 
dans  de  nombreux  cas  à’angor  mortelle. 

Enfin  l’irrigation  insuffisante  n’expHque  guère 
la  crise  douloureuse.  D’après  la  comparaison  de 
Potain,  il  s’agirait  d’un  phénomène  analogue  à 
la  claudication  intermittente  ;  mais,  dans  la  clau¬ 
dication  intermittente,  il  y  a  crampe,  et  si  la  cram¬ 
pe  peut  expliquer  la  mort  pendant  Vangor,  elle 
n’explique  pas  la  crise  douloureuse  pendant  la¬ 
quelle  le  cœur,  loin  d’être  tétanisé,  continue  à  se 
contracter,  le  plus  souvent  avec  autant  de  régu¬ 
larité  et  de  force  que  d’ordinaire.  Cependant  l’ir¬ 
rigation  insuffisante  peut  créer  Vangor,  nous  le 
verrons  plus  loin,  mais  par  un  autre  mécanisme 
que  la  crampe,  par  la  distension  cardiaque  qu’elle 
favorise. 

Pour  toutes  ces  raisons,  la  théorie  de  Vangor 
par  coronarite  ne  me  semble  pas  si  solidement 
assise  qu’on  le  supposait. 

Plus  intéressante  me  paraît  une  autre  théorie 
esquissée  jadis  par  Beau,  par  Walter  Forster, 
par  Stewart,  par  Douglas  Powell,  par  Fraenkel, 
par  Musser,  et  développée  surtout  par  Dauder 
Brunton,  par  Merklen  et  par  J.-P.  Tessier  ;  c’est 
la  théorie  de  Vangor  par  distension  cardiaque. 

Tout  d’abord,  je  crois  que,  si  cette  théorie  n’a  pas 
eu  la  fortune  qu’elle  me  paraît  mériter,  c’est  que 
l’on  a  souvent  confondu  distension  et  dilatation. 
_Tout  de  suite  une  objection  se  lève;  jamais  un 
cœur  dilaté  n’a  été  douloureux  et,  en  pratique, 
on  constate  que,  dès  qu’un  angineux  devient 
asystohque,  les  crises  à.’angor  cessent.  Ceci  estpar- 
faitementexact.  Aussi  J.-P.  Tessier  a-t-il  prisgrand 
soin  de  définir  la  distension  :  «  ha.  distension  est 
état  du  myocarde  tiraillé  par  une  force  ten¬ 


dant  à  écarter  ses  parois,  force  contre  laquelle 
le  cœur  résiste  sans  pouvoir  cependant  s’en  ren¬ 
dre  maître  ;  en  un  mot,  c’est  une  tendance  à  la 
dilatation  d’un  cœur  qui  réagit  encore.  I,a  dila¬ 
tation  du  cœur,  chez  les  asystoliques  par  exem¬ 
ple,  peut  être  comparée  à  celle  de  la  vessie  chro¬ 
niquement  dilatée,  sans  résistance,  comme  cela 
arrive  chez  les' prostatiques,  tandis  que  la  disten¬ 
sion  se  comparerait  à  la  rétention  aiguë  dans  une 
vessie  qui  se  crispe  contre  l’obstacle,  et,  quoique 
impuissante  à  le  surmonter,  lutte  contre  lui.  Or, 
la  distension,  aussi  bien  de  la  vessie,  de  l’esto¬ 
mac,  de  l’intestin  que  du  cœur,  est  douloureuse, 
très  douloureuse,  et  l’on  comprend  que  la  disten¬ 
sion  cardiaque  puisse  être  la  cause  d’une  variété. 
à’angor.  » 

Peut-être  n’est-ce  pas  le  cœur  seul  qui  se  dis¬ 
tend  ;  l’aorte,  dans  sa  partie  initiale,  subissant 
également  les  effets  d’une  élévation  de  tension, 
lutte  contre  elle,  mais  n’évite  pas  une  distension 
transitoire.  Vaquez  pense  même  que  ce  n’est 
pas  à  la  distension  cardiaque  qu’ü  faut  attribuer 
le  rôle  le  plus  important  dans  la  pathogénie  de 
Vangor,  mais  à  la  dilatation  aortique  à  l’origine 
même  du  vaisseau  ;  le  retentissement  immédiat 
de  cette  dilatation  sur  le  plexus  cardiaque  répon¬ 
drait  mieux  aux  conditions  anatomiques  et  à  la 
S3rmptomatologie.  D’anatomie  nous  apprend,  en 
effet,  que  la  région  initiale  de  l’aorte  est  particu¬ 
lièrement  riche  en  filets  nerveux  qui  se  rendent 
au  plexus  cardiaque.  Da  sensibilité  toute  spéciale 
de  cette  région  s’oppose  ainsi  à  l’insensibiUté  bien 
connue  du  muscle  cardiaque,  insensibilité  qui 
expliquerait  mal  un  S3mdrome  angineux  en  rap¬ 
port  avec  une  simple  distension  du  ventricule. 
Ces  arguments  de  Vaquez  ont  certainement  une 
grande  valeur;  mais  Vaquez  ne  confond-il  pas 
précisément  distension  et  dilatation?  Certes  la 
dilatation  du  cœur  n’est  pas  douloureuse,  mais 
on  ne  pourrait  être  aussi  affirmatif  sur  la  disten¬ 
sion.  D’ailleurs,  si  l’on  comprend  la  distension  de 
l’aorte  dans  les  cas  où  il  y  a  hypertension  arté¬ 
rielle,  on  ne  s’explique  plus  Vangor  lorsque  la  ten¬ 
sion  est  nonnale,  ou  niême  lorsqu’elle  est  abaissée  ; 
qu’on  ne  m’objecte  pas  que,  dans  ces  dernières 
conditions,  Vangor  ne  peut  se  produire,  je  viens 
encore  d’en  observer  un  cas  mortel  avec  une  ten¬ 
sion  de  16  au  sphygmomanomètre  de  Potain.  Da 
distension  du  cœur  donne  seule  une  explication 
suffisante  de  ces  cas.  Que  faut-il,  en  effet,  pour  que 
cette  distension  se  produise?  Une  faiblesse  rela¬ 
tive  du  cœur,  en  proportion  de  la  résistance  qu’il 
a  à  surmonter  :  si  la  tension  artérielle  est  élevée, 
le  cœur  i)eut  se  laisser  distendre  sans  avoir  perdu 
sa  force  normale  ;  par  contre,  si  la  tension  est 
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normale  ou  diminuée,  le  pouvoir  contractile  du 
cœur  doit  être  abaissé.  En  somme,  la  distension 
n’apparaît  que  lorsque  la  force  du  cœur  se  trouve, 
pour  un  instant,  légèrement  inférieure  au  travail 
qu’il  doit  accomplir.  L’angine  de  -poitrine  n’est 
donc  qu’une  des  manifestations  de  l’insuffisance 
relative  et  temporaire  du  myocarde. 

Ainsi  que  le  fait  remarquer  J. -P.  Tessier,  si  l’on 
examine  toutes  les  circonstances,  aussi  bien  étiolo¬ 
giques,  cliniques  qu’anatomiques,  dans  lesquelles 
se  produit  l’angine  de  poitrine  grave,  on  voit  que 
toutes  sont  des  causes  de  distension  cardiaque. 
Si  l’on  rechercbe  inversement  toutes  les  causes  qui 
peuvent  favoriser  ou  produire  la  distension  car¬ 
diaque,  on  voit  que  toutes  sont  des  causes  d’an¬ 
gine  de  poitrine.  Bien  plus,  on  voit  que  l’angine 
de  poitrine  ne  se  produit  pas  quand  existent 
des  circonstances  qui  empêchent  matériellement 
la  distension  dü  myocarde. 

Ea  distension  suppose  une  faiblesse  relative, 
une  insuffisance  myocardique  par  rapport  à 
l’effort  demandé.  Toutes  les  causes  d’angine 
de  poitrine  sont  donc,  soit  des  causes  d’augmen¬ 
tation  du  travail  à  fournir,  soit  des  causes  de  dimi¬ 
nution  de  la  force  du  cœur. 

Tous  les  cas  comportant  une  élévation  de  la 
tension  artérielle  augmentent  le  travail  du  cœur 
et  sont  des  causes  à’angor  ;  ainsi  agissent  l’artério¬ 
sclérose  et  la  néphrite  interstitielle  ;  tant  que  le 
cœur  suffit  à  sa  tâche,  Vangor  est  absente  ;  si  l’équi¬ 
libre  est  rompu,  si  un  effort,  par  exemple,  aug¬ 
mente  brusquement  la  tension  artérielle  déjà 
élevée,  la  distension  se  produit,  Vangor  apparaît. 

Tous  les  cas  de  lésions  aortiques  augmentent  le 
travail  du  cœur  :  les  aortites,  l’insuffisance’  aor¬ 
tique,  quelle  qu’en  soit  sa  nature,  plus  rarement 
le  rétrécissement  aortique.  Dans  ces  cas,  tant  que 
ia  force  du  cœur  est  en  équilibre  avec  le  travail 
à  accomphr,  Vangor  n’apparaît  pas  ;  là  encore, 
qu’un  effort  détruise  Téquihbre  et  demande  un 
supplément  de  travail  au  myocarde,  la  dis¬ 
tension  du  cœur  est  réahsée,  Vangor  éclate. 

Toutes  les  causes  qui  diminuent  la  force  du  cœur 
agissent  dans  le  même  sens. 

Ea  coronarite  qui  affaibht  la  nutrition  du  myo¬ 
carde,  les  intoxications  nicotinique,  urémique, 
biliaire,  les  toxi-infections,  la  grippe  surtout, 
diminuent  la  force  du  cœur;  que  cette  force 
descende  jusqu’à  tomber  en  équilibre  avec  la 
résistance  à  vaincre,  ü  suffira  encore  d’un  effort 
augmentant  la  résistance  périphérique  pour  pro¬ 
duire  la  distension  traduite  immédiatement  par  un 
accès  d’angor. 


Schématique  est  cette  division  en  deux  classes 
d’affections  produisant  Vangor:  l’une  compre¬ 
nant  les  maladies  à  tension  artérielle  élevée, 
mais  avec  myocarde  sain  ;  l’autre,  les  maladies  à 
tension  artérielle  normale  ou  même  abaissée,  mais 
avec  myocarde  affaibh.  En  pratique,  ces  deux  cau¬ 
se  de  distension  se  trouvent  souvent  réunies  :  dans 
l’artériosclérose,  par  exemple,  la  tension  est  haute 
et  en  même  temps  le  cœur  peut  s’affaiblir  progres¬ 
sivement  par  coronarite  concomitante  ;  de  même 
dans  les  aortites  et  dans  l’insuffisance  aortique. 
Ea  distension  cardiaque  est  donc,  dans  ces  cas 
complexes,  singuhèrement  favorisée. 

Enfin,  dernier  point  à  envisager,  les  circons¬ 
tances  qui  empêchent  ou  font  cesser  la  distension 
empêchent  ou  font  cesser  Vangor.  Ainsi  que  le  fait 
remarquer  très  justement  J. -P.  Tessier,  la  dis¬ 
tension,  par  définition  même,  n’existe  plus  quand 
le  cœur  se  laisse  dilater  passivement,  renonce  à 
la  lutte.  Or,  c’est  un  fait  non  contesté  que  l’asys- 
tolie,  non  seulement  ne  s’accompagne  jamais 
d’angor,  mais  encore  qu’elle  fait  cesser  les  crises  : 
les  angineux  devenus  asystohques  ne  souffrent 
plus. 

De  même,  lorsqu’une  insuffisance  auriculo- 
ventriculaire,  organique  ou  fonctionnelle,  sert  de 
soupape  de  sûreté,  en  permettant  le  reflux  du 
ventricule  dans  l’oreillette,  la  distension  du  ven¬ 
tricule  ne  peut  se  produire.  Ainsi  s’expHque 
l’absence  d’angor  dans  l’insuffisance  mitrale  ; 
ainsi  s’expHque  également  le  fait  que,  quand  chez 
un  angineux  apparaît  une  insuffisance  mitrale, 
les  crises  d’angor  cessent,  alors  cependant  que 
l’aortite,  l’artériosclérose,  la  coronarite,  etc., 
n’ont  pu  en  recevoir  aucun  changement. 

Ees  origines  de  l’angine  de  poitrine  cardiaque 
sont  ainsi  plus  largement  envisagées  que  lors- 
qu’était  attribuée  à  la  seule  coronarite  la  cause 
exclusive  de  l’angine  mortelle.  Certes,  l’action 
de  la  coronarite  est  réelle,  mais  elle  ne  vaut 
que  par  la  prédisposition  certaine  qu’elle 
fournit  au  myocarde  à  se  laisser  distendre  sous 
l’influence  d’un  effort  lui  demandant  un  surcroît 
de  travail.  Ea  coronarite  n’a  donc  qu’tme  in¬ 
fluence  prédisposante  à  l’égal,  soit  des  affections 
augmentant  le  travail  du  cœur  telles  que  l’artério¬ 
sclérose,  les  aortites,  les  lésions  de  l’orifice  aor¬ 
tique,  soit  des  affections  diminuant  la  force  du 
myocarde,  telles  que  les  intoxications  nicotinique, 
urémique,  bihaire,  ou  les  toxi-infections,  grippe 
surtout. 


Cette  façon  de  comprendre  Vangor  pectoris 
grave,  d’origine  cardiaque,  comporte  des  déduc- 
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tions  thérapeutiques  importantes.  Certes,  pour 
lutter  contre  la  distension  du  cœur,  ü  faut,  avant 
tout,  diminuer  rapidement  l’obstacle  ^périphé- 
rique,  abaisser  la  tension  artérielle  ;  c’est  cette 
première  indication  que  remplit  parfaitement 
la  thérapeutique  habituelle  ;  mais  il  faut,  de  plus, 
venir  au  secours  du  myocarde  qui  lutte  et  ne  veut 
se  laisser  vaincre  :  l’indication  des  toniques  carf 
diaques  se  pose  donc  nettement. 

La  première  indication  :  abaisser  la  tension 
artérielle,  ou  d’une  façon  plus  générale  diminuer 
le  travaü  du  cœur,  est  remplie  par  l’administra.- 
tion  de  tous  les  médicaments  qui  produisent  une 
vasodilatation  périphérique,  par  exemple,  par  le 
nitrite  d’amyle  en  inhalations,  puis  par  la  trini- 
trine,  et  enfin  par  les  iodures  alcalins. 

La  seconde  indication  :  tonifier  le  myocarde, 
l’aider  dans  sa  lutte,  est  remphe  par  plusieurs 
procédés  :  pendant  la  crise,  on  doit  employer 
les  révulsifs  cutanés  (sinapismes,  flagellation, 
pointes  de  feu,  tapotage  de  la  région  précor¬ 
diale,  tel  que  le  fait  Abrams  pour  modifier  par  ré¬ 
flexe  le  volume  du  cœur)  ;  après  la  crise,  et  pour 
empêcher  le  retour  d’autres  accès,  il  faut  pres¬ 
crire  les  toniques  cardiaques  habituels  :  huile 
camphrée,  spartéine,  caféine,  et  même  digitale,  en 
se  guidant,  pour  le  choix  du  tonique  à  employer, 
sur  la  maladie  cause  de  la  distension  cardiaque. 


L’ÊRYTHRÊMIE 
OU  MALADIE  DE  VAQUEZ 

le  D'  CH.  LAUBRY, 

Hédedn  des  hfipitaux  de  Paris. 

L’érythrémie  est  cette  affection  sur  laquelle 
M.  Vaquez  attira  le  premier  l’attention  en  1892  (i), 
et  qui  se  caractérise  par  les  trois  symptômes  pri¬ 
mordiaux  suivants  :  la  cyanose,  la  splénomégalie 
et  la  polyglobulie,  lesquels  ont  pendant  très  long¬ 
temps  suffi  à  la  définir.  Nous-mêmes  l’avons  ainsi 
présentée,  lorsque,  après  les  travaux  d’Osler  et 
deTurck,  nous  avons,  à  l’occasion  d’un  cas  type, 
M.  Vaquez  et  moi,  repris  son  étude  en  1904  (2). 
Depuis  cette  époque,  à  la  faveur  de  nombreuses 
observations,  de  travaux  anatomiques,  de  recher¬ 
ches  hématologiques  (3),  la  conception  purement 

(1)  Vaquez,  Sur  une  forme  spéciale  de  cyanose  s’accompa¬ 
gnant  d’hjTperglobulie  excessive  et  persistante  (Société  de 
biologie,  1892  ;  Bull,  méd.,  1892,  p.  849). 

(2)  Vaquez  et  I^AUBav,  Cyanose  avec  splénomégalie  et  poly¬ 
globulie  (Société  médicale  des  hâpitaux,  22  juillet  1904).  —  On 
trouvera  danscetartidela  bibliographie  complète  jusqu’à  cette 
époque. 

(3)  Consulter  l’important  mémoire  de  ParxesVeber  (anal,  in 
Journal  of  Med.,  octobre  1908)  et  enfin,  pour  avoir  une  docu¬ 
mentation  complète  actuelle,  la  thèse  très  importante  de 
I,UXES!BACHER,  (ParfS  I912). 


clinique  a  paru  insuffisante,  et  à  mesure  que  se 
précisait  et  se  confirmait  la  conception  pathogé-^ 
nique  que  nous-mêmes  avions  exposée,  le  terme 
qui  la  résumait  essentiellement  s’est  substitué  à 
bon  droit  à  l’ancienne  dénomination. 

Étude  clinique.  —  Lorsqu’on  étudie  un  cas 
type  de  la  maladie  de  Vaquez,  après  avoir  eu 
affaire  à  des  formes  moins  complètes,  on  s’aperçoit 
qu’il  est  nécessaire  cliniquement  de  diviser  les 
symptômes  en  deux  groupes  :  les  uns  fondamen¬ 
taux,  les  plus  fréquents  ;  les  autres  ayant  la  même 
pathogénie  que  les  précédents,  mais  moins  visibles 
ou  moins  constants. 

À.  Les  signes  érythrémiques  fondamentaux.  — 
Ce  sont,  par  ordre  d’importance  : 

a)  La  coloration  de  la  peau  et  des  muqueuses  ; 

b)  Les  douleurs  ; 

c)  La  splénomégahe. 

a)  Coloration  DE  IA  PEAU  ET  DES  muqueuses. 
—  Désignée  sous  le  nom  de  cyanose,  elle  ne  mérite 
cette  appellation  qu’à  une  époque  avancée  de 
l’évolution.  Au  début,  l’aspect  de  la  peau  varie  du 
rouge  pourpre  au  rouge  bleuâtre,  et  sur  le  fond 
des  régions  hypercolorées  se  dessine  un  fin  lacis 
de  vaisseaux  dilatés. 

Sur  la  peau,  cette  teinte  «  érythrémique  »  pré¬ 
domine  à  la  face,  sur  le  front,  le  nez  ou  les  pom¬ 
mettes,  et  aux  extrémités,  mains  et  pieds,  contras¬ 
tant  avec  les  autres  régions  indemnes  ou  moins 
colorées.  Sur  les  muqueuses,  l’anomalie  est  visible, 
alors  que  souvent  elle  n’est  qu’ébauchée  sur  les 
téguments  cutanés  :  rougeur  intense,  violacée  des 
lèvres,  injection  des  conjonctives,  tuméfaction 
presque  hémorragique  des  gencives,  proéminence 
des  papilles  linguales,  tranchant  sur  le  violet  des 
bords  et  de  la  pointe,  tels  en  sont  les  caractères 
qu’on  peut  retrouver  sur  les  muqueuses  génitales. 

Les  excitations  vaso-motrices  altèrent  cette 
coloration  anormale,  la  rendent  plus  sensible  et 
lui  donnent  souvent  d’une  façon  passagère  la  teinte 
bleue,  cyanique  même,  bronzée,  qui,  ultérieure¬ 
ment,  à  la  période  de  stase  prononcée,  se  sub¬ 
stituera,  d’une  façon  définitive,  à  la  coloration 
typique  précédente. 

b)  Les  douleurs.  —  Nous  avons  récemment, 
M.  Vaquez  et  moi  {4),  attiré  l’attention  sur  ces 
paroxysmes  douloureux  et  nous  les  avons  trouvés 
chez  tous  nos  malades  suffisamment  constants, 
pour  les  considérer,  non  pas  comme  un  épiphé¬ 
nomène,  mais  comme  une  conséquence  immédiate 
de  l’érjtihrémie.  Nous  les  avons  rus  revêtir  les 
modalités  suivantes  : 

A  împremierdegré,les  douleurs  siègentauxextré- 

(4)  Vaquez  et  Laubry,  Des  spnptômes  douloureux  de  l’éry¬ 
thrémie  (Société  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon,  juin  1911,  et  Lyon 
médical,  août  1911). 
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mités,  surtout  au  niveau  du  gros  orteil.  Elles  sur¬ 
viennent  par  accès,  sont  intenses,  pénibles,  exacer¬ 
bées  par  le  repos,  la  position  allongée,  la  chaleur 
du  lit  ;  calmées  plutôt  par  la  marche,  la  station 
debout.  Elles  ne  s’accompagnent  d’aucune  modifi¬ 
cation  de  la  peau,  à  peine  d’un  léger  gonflement. 

A  un  degré  plus  élevé,  elles  sont  plus  fortes  et 
s’irradient  à  tout  le  membre,  véritables  éclairs  né¬ 
vralgiques  et  fulgurants.  Au  niveau  des  régions 
où  elles  atteignent  leur  acmé,  sur  les  téguments 
tuméfiés  et  rouges,  apparaissent  des  taches  pur¬ 
puriques,  des  ecchymoses  dont  les  dimensions  ne 
sont  pas  inférieures  àcelles  d’une  pièce  deunfranc. 

Enfin,  au  degré  le  plus  intense,  la.  douleur,  tantôt 
s’accompagne  d’escarrification  superficielle,  avec 
aspect  noirâtre  des  téguments,  puis  chute  de  l’es¬ 
carre  et  ulcération  à  cicatrisation  très  lente  ;tantôt 
se  générahse,  revêt  la  forme  de  grandes  névralgies 
ou  d’arthralgies  très  pénibles.  Ea  ressemblance 
avec  l’attaque  de  thùmatisme  est  d’autant  plus 
grande  que  les  articulations,  par  suite  d’épanche¬ 
ment  séreux  ou  sanguin,  sont  tuméfiées. 

c)  La  splénomégalie. — Cette  h3rpertrophie  de 
la  rate  est  souvent  précoce,  précédant  la  cyanose. 
Elle  est  variable,  tantôt  dépassant  d’un  ou  deux 
travers  de  doigt  le  rebord  des  fausses  côtes,  tantôt 
proéminant  nettement  dans  l’abdomen.  La  consis¬ 
tance  est  normale,  quelquefois  légèrement  dure. 
La  forme  est  régulière;  néanmoins  j’ai  observé 
chez  un  malade,  dont  les  douleurs  précitées  étaient 
très  accusées,  et  sur  sa  rate  dure  et  peu  volumi¬ 
neuse,  des  tuméfactions  irrégulières,  circonscrites 
par  des  sillons  assez  marqués  pour  être  percep¬ 
tibles  à  la  palpation.  Comme  toutes  les  splénomé- 
galies,  celle-ci  est  plus  ou  moins  bien  supportée, 
ou  pénible,  ou  vaguement  doulourense,  ou  latente. 

B.  Les  symptômes  érythrémiques  viscéraux 
ou  secondaires.  —  Autour  du  syndrome  pré¬ 
cédent  gravitent  un  certain  nombre  de  sym¬ 
ptômes  dépendant  de  rh3q)érémie,  tantôt  peu  accu¬ 
sés,  simples  signes  de  stase  ou  de  congestion,  tantôt 
plus  marqués,  véritables  hémorragies  ou  throm¬ 
boses  avec  destruction  parench3Tnatëuse. 

La  simple  hypérémie  riscérale  donné  lieu  à  des 
troubles  digestifs,  perte  d’appétit,  digestions  lentes, 
vomissements  intempestifs,  constipation  ;  à  des 
troubles  respiratoires,  tardifs  ordinairement,  avec 
dyspnée  et  expectoration  sanglante  ;  à  de  V albumi¬ 
nurie  et  surtout  à  des  troubles  nerveux  et  senso¬ 
riels.  Sensation  de  plénitude  dans  la  tête,  bouffées 
de  chaleur,  besoin  invincible  de  sommeil,  vertiges 
prenant  quelquefois  le  caractère  du  vertige  de 
Ménière,  irritabilité  et  même  troubles  psychiques, 
témoignent  du  désordre  profond  de  la  circulation 
cérébrale,  soirvent  très  précoce.  Lutenbacher  a 


montré,  en  effet,  que  l’examen  de  la  rétine,  ce 
miroir  du  cerveau,  en  décelant  des  veines  volumi¬ 
neuses,  sinueuses,  avec  petites  suffusions  sanguines, 
permet  de  se  rendre  compte,  de  bonne  heure,  de 
l’existence  de  l’hypérémie. 

A  un  stade  plus  marqué,  celle-ci  se  traduit  par 
des  hémorragies  et  des  thromboses.  Déjà  nous 
avons  signalé  les  éruptions  purpuriques  et  ecchy- 
motiques  de  la  peau  ;  à  côté  d’elles,  on  note  les 
hémorragies  gingivales,  les  épistaxis,  les  héma- 
témèses,  les  hématuries,  les  épanchements  san¬ 
guins,  pleuraux  ou  péritonéaux,  enfin  l’hémorragie 
cérébrale  quelquefois  mortelle.  Quant  aux  throm¬ 
boses  favorisées  par  la  viscosité  du  sang,  ils  peu¬ 
vent  passer  inaperçus  (thromboses  multiples  de  la 
rate),  ou  donner  lieu  à  des  phénomènes  graves 
(ramollissement  cérébral). 

Étude  hématologique.  —  Elle  seule  confirme 
l’existence  du  sjmdrome  que  la  clinique  permet 
souvent  de  soupçonner,  mais  qu’elle  laisse  passer 
quelquefois  inaperçu. 

A.  Globules  rouges.  —  Leur  nombre  est,  en 
général,  augmenté  dans  de  grandes  propor¬ 
tion  de  6  à  10  000  000,  au  lieu  de  4  800  000,  chiffre 
normal.  Cette  polyglobulie  est  néanmoins  incons¬ 
tante,  contingente  et  variable.  Elle  peut  faire  défaut 
dans  les  périodes  initiales  et  est  sujette  à  de  grandes 
variations  d’un  examen  à  l’autre. 

Leurs  dimensions  ne  sont  pas  modifiées,  ce  qui 
est  un  caractère  important.  M.  Vaquez  a  mis  en 
évidence  que  le  diamètre  moyen  des  globules  rou¬ 
ges  reste  normal,  contrairement  à  ce  qu’on  observe 
dans  les  cyanoses  congénitales  où  ces  dimensions 
sont  notablement  accrues,  et  dans  la  polyglobulie 
des  altitudes  où  il  y  a  plutôt  hypoglobulie  (dimi¬ 
nution  du  diamètre  moyen). 

On  n’observe  de  modifications  ni  dans  les  pro¬ 
portions  normales  des  grands  et  des  petits  globu¬ 
les,  ni  dans  leur  forme,  en  un  mot,  il  y  a  ni  aniso- 
cytose,  ni  poikiloc5d;ose.  Cependant,  on  voit  quel¬ 
quefois  un  léger  degré  de  polychromatophilie. 

Les  hématies  nucléées  font  rarement  défaut,  et 
leur  proportion  peut  s’élever  à  4  p.  100,  mais  elle 
est  fréquemment  plus  faible. 

La  présence  de  ces  hématies  nucléées  (normo- 
blastes)  est  pour  nous  un  caractère  important.  Nous 
l’avons  notée,  alors  que  la  polyglobulie  faisait 
défaut,  et  dans  ce  cas  elle  nous  a  permis  de 
confirmer  un  diagnostic  que  nous  soupçonnions. 

B.  Globules  blancs.  —  Certains  auteurs  ont 
pensé  que  l’érythrémie  s’accompagnait  de  leuco- 
cytose.  Celle-ci  est,  en  réalité,  inconstante.  A  côté 
des  chiffres  de  40  et  50000  globules  blancs,  on 
observe  le  plus  souvent  un  chiffre  normal,  et 
tout  au  plus  une  augmentation  modérée. 
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Mais  la  fonnule  leucocytaire  est  modifiée.  Les 
leucoc3d:es  pol3mucléaires  neutrophiles  atteignent 
couramment  75  à  85  p.  100  (au  lieu  de  65)  ;  les 
éosinophiles  oscillent  entre  3  et  10  p.  100,  et  cette 
augmentation  se  fait  aux  dépens  des  lymphoc3rtes 
qui  s’abaissent  à  5  et  même  2  p.  100.  Enfin,  il  n’est 
pas  rare  de  rencontrer  des  mastzellen  en  propor¬ 
tion  appréciable  (2à3  p.  100),  et  nous  avons  cons¬ 
tamment  rencontré  quelques  myélocytes  granu¬ 
leux  neutrophiles  ou  éosinophiles. 

.  C.  Hémoglobine  et  résistance  globulaire.  — 
Ea  richesse  globulaire  est  toujours  accrue.  On 
trouve  en  moyenne  des  chiffres  de  125  à  150  p.  100, 
qui  peuvent  être  dépassés.  Mais  étant  donné  le 
nombre  des  globules,  la  valeur  globulaire  reste  sen¬ 
siblement  égale  et  même  inférieure  à  la  normale. 

E’hémoglobine  paraît  conserv^er  ses  propriétés, 
c’est-à-dire  qu’elle  possède  une  teneur  en  fer,  une 
capacité  pour  l’oxygène,  des  caractères  spectrosco¬ 
piques  identiques  à  ceux  d’un  sang  normal. 

Enfin  la  résistance  des  globules  vis-à-vis  des 
solutions  hypotoniques  est  nonnale. 

.  D.  Propriétés  physiques  du  sang.  —  ha.  masse 
totale  du  sang  est  augmentée  et  cette  pléthore, 
d’après  les  recherches  de  Parkes  Veber,  et  de 
Hutchinson,  paraît  porter  davantage  sur  les  glo¬ 
bules  que  sur  le  plasma.  Il  y  a  donc  à  la  fois 
polyglobulie  relative  et  polyglobulie  absolue. 

Ea  viscosité  du  sang,  c’est-à-dire  la  résistance 
dans  l’écoulement  due  au  frottement  des  molé¬ 
cules  mobiles  sur  les  molécules  immobiles,  est 
augmentée,  et,  malgré  la  défectuosité  de  techniques 
propres  à  mesurer  chez  l’homme  ce  coefficient  de 
viscosité,  on  s’accorde  à  penser  qu’il  n’est  aucune 
affection  dans  laquelle  cette  augmentation  soit 
plus  nette,  plus  réelle  que  dans  l’érythrémie. 

Ea  coagulation  ne  paraît  pas  essentiellement 
modifiée.  Néanmoins  le  rapport  apparent  entre  le 
coagulum  et  le  sérum  est  tellement  modifié,  c’est- 
à-dire  le  volume  du  coagulum  est  tellement  consi¬ 
dérable  que,  pratiquement,  ce  caractère  impose 
le  diagnostic. 

E.  Propriétés  chimiques  et  biologiques  du  sang. 
—  Elle  ont  été  étabhes  par  des  recherches  récentes, 
qui  ont  montré  une  élévation  des  subtances  albu¬ 
minoïdes,  des  graisses  et  des  lécithines,  et  surtout 
la  non-concentration  du  sang  total,  ce  qui  permet 
d’éliminer  les  polyglobulies  relatives. 

Plus  intéressants  sont  les  travaux  de  Bergmann 
et  Plesch  (i),  sur  l’étude  des  échanges  gazeux  dans 
l’érythrémie,  et  surtout  les  particularités  du  cycle 
de  l’oxygène.  Ee  volume  d’air,  respiré  par  minute, 
abaissé  dans  les  polyglobulies  compensatrices,  est 

(i)  Bergmann  et  Plesch,  Ueber  Polycythümie  (Miinch. 
nted,  Wochenschrift,  1911). 


normal  dans  la  maladie  de  Vaquez  ;  de  même  la 
tension  alvéolaire,  la  saturation  du  sang  en  oxy¬ 
gène  et  la  ventilation  pulmonaire.  Seul,  le  pourcen¬ 
tage  en  oxygène  du  sang  veineux  est  augmenté  ; 
celui-ci  revient  au  cœur  plus  riche  en  oxygène 
qu’un  sang  veineux  et  même  qu’un  sang  artériel 
normal.  Ee  coefficient  d’utihsation  98  p.  100  à'8o 
p.  100  (au  lieu  de  65  à  68  p.  100)  est  notablement 
diminué  (18  p.  100  au  heu  de  34  p.  100).  Cet  abais¬ 
sement  du  coefficient  d’utihsation,  qu’on  retrouve 
dans  certaines  polyglobulies  compensatrices,  est  dû 
chez  elles  à  une  teneur  moins  élevée  du  sang  ar¬ 
tériel  en  oxygène  et,  d’ailleurs,  il  est  loin,  chez  elle, 
d’être  constant. 

De  telles  analyses  ont  paru  intéressantes  à  Berg¬ 
mann  et  Plesch,  parce  qu’elles  leur  servent  de  base 
à  une  classification  fonctionnelle  de  la  polyglo- 
buhe.  Ils  en  distinguent  ainsi  plusieurs  t3q)es,  selon 
qu’elles  apparaissent  comme  la  manifestation 
compensatrice  d’une  ventilation  pulmonaire  insuf¬ 
fisante  ou  d’un  trouble  circulatoire,  cardiaque  et 
même  artériel  (polyglobuhe  compensatrice  des 
artérioscléreux  de  Munzer),  ou  selon  que  l’irrita¬ 
tion  médullaire  n’a  pas  sa  source  dans  la  nécessité 
d’une  telle  compensation. 

Pour  nous,  ce  qu’il  faut  retenir  de  cet  aperçu 
symptomatique  général,  c’est  l’existence  même 
de  cette  réaction  médullaire,  de  cette  activité  mé¬ 
dullaire  anormale  aboutissant  à  une  formation 
excessive  de  globules  rouges  normaux,  de  globules 
blancs  (polynucléaires)  en  excès,  et  dont  témoi¬ 
gnent  les  phénomènes  atténués  de  réaction  myé¬ 
loïde  (globules  rouges  nucléés  et  myélocytes). 

Évolution.  Formes  cliniques.  —  Il  est 
difficile  de  dire  par  quel  symptôme  débute  cette 
affection  essentiellement  insidieuse  qu’est  l’éry¬ 
thrémie.  Il  est  vraisemblable  que  la  splénomégalie 
est  le  premier  en  date,  traduisant  l’activité  éry- 
throl3rtique  de  la  rate,  perceptible  avant  le  syn¬ 
drome  hématologique,  et  avant  la  traduction  exté¬ 
rieure  de  l’érythrémie.  Celle-ci  s’accuse  peu  à  peu, 
et  par  poussées,  par  crises,  apparaissent  sans 
ordre  les  signes  fonctionnels  que  nous  avons 
signalés,  entrecoupés  de  phases  de  rémission, 
puis  se  rapprochant,  se  combinant  de  façon  à 
créer  un  état  de  mal  continu,  sur  lequel  se  greffent 
de  temps  en  temps  des  accès  plus  aigus. 

Au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long  (im  à 
cinq  ans),  la  mort  survient,  soit  d’une  façon  lente 
par  cachexie  ou  dénutrition,  soit  plus  rapidement 
par  exacerbation  des  phénomènes  de  stase 
entraînant  l’asystolie,  soit  brusquement  par  des 
comphcations  hémorragiques  ou  thrombosiques. 

Nous  nous  sommes  demandé  si,  dans  quelques- 


LAUBRY.  —■  L’ÊRYTHRÈMIE  OU  MALADIE  DE  VAQUEZ  145 


unes  decesmortsbnisques  et  fréquentes,  la  rupture 
de  la  rate  ne  jouait  pas  un  certain  rôle. 

Dans  cette  évolution,  la  maladie  apparaît  le 
plus  souvent  dans  son  type  complet.  Mais  cer¬ 
tains  symptômes  peuvent  manquer.  D’où  la  pré¬ 
sence  de  formes  frustes  ou  incomplètes.  Parmi 
celles-ci,  on  doit  signaler  les  formes  sans  spléno- 
mêgalie  et  les  formes  où  la  polyglobulie  faisait 
défaut  ou  était  peu  accentuée,  la  réaction  médul¬ 
laire  n’en  étant  pas  moins  présente  dans  le  sang. 

Ambard  et  Fiessinger  ont  signalé  une  forme 
à  longue  évolution  où  la  cyanose  avait  débuté  à  la 
naissance,  véritable  forme  congénitale. 

Geisbock  a  décrit  un  type  spécial  caractérisé  par 
une  pression  sanguine  élevée  avec  hypertrophie  du 
cœur  gauche  et  absence  de  splénomégahe.  Les 
signes  viscéraux,  surtout  ceux  de  la  néphrite 
interstitielle  et  de  l’hypertension  sont  à  leur 
maximum,  et  la  terminaison  par  hémorragie 
cérébrale  est  la  règle.  Cette  polycythémie  hyper¬ 
tonique  offre,  d’ailleurs,  de  telles  ressemblances 
avec  la  maladie  de  Vaquez,  qu’il  nous  semble 
bien  difficile  de  l’en  séparer,  en  s’appuyant  sur  les 
seules  variations  de  la  tension  artérielle. 

Plus  intéressante  est  à  signaler  l’observation  de 
Blumenthal,  dans  laquelle  coïncide,  avec  une 
absence  de  splénomégalie  et  le  syndrome  éry- 
thrémique  et  polyglobulique,  une  myélocythémie, 
aussi  marquée  que  dans  une  leucémie  myéloïde. 

Etiologie.  —  Anatomie  pathologique  et 
Pathogénie.  —  Les  renseignements  étiologiques 
ne  donnent  que  de  vagues  renseignements  sur  la 
maladie  de  Vaquez.  Mises  à  part  les  formes  congé¬ 
nitales  plutôt  rares,  on  sait  qu’il  s’agit  d’une  ma¬ 
ladie  de  l’âge  adulte;  on  relève  quelquefois  à  l’ori¬ 
gine  de  son  développement  une  secousse  nerveuse 
violente,  une  dépression  morale  vive:  elle  partage 
d’ailleurs  cette  particularité  avec  les  grands  syn¬ 
dromes  hématologiques. 

Les  lésions  viscérales  ou  autres  se  réduisent  à  la 
congestion  avec  dilatation  plus  ou  moins  considé¬ 
rable  des  capillaires  viscéraux,  mais  il  faut  insister 
sur  l’état  de  la  moelle  osseuse  et  de  la  rate. 

La  moelle  osseuse  a  subi,  même  dans  la  diaphyse 
des  os  longs,  une  tuméfaction  roi;ge.  Elle  est  forte¬ 
ment  congestionnée  ;  les  érythroblastes  sont  nota¬ 
blement  augmentés,  d’une  façon  relatiye  souvent  et 
toujours  d’une  façon  absolue,  étant  donnéel’exten- 
sion  du  territoire  de  l’hématopoïèse.  La  proliféra¬ 
tion  acaisée  des  éléments  blancs  (fonnes  adultes 
ouembrypnnaires)  témoigne  également  de  l’impor¬ 
tance  de  la  réaction  médullaire. 

Dans  la  rate,  il  faut  distinguer  deux  ,  cas.  Ou 
bien  elle  n’offre  pas,  malgré  son  volume,  de  modi¬ 
fication  essentielle,  et  tout  se  borne  à  une  énonne 


congestion  de  la  pulpe  (congestion  des  cordons  de 
Bellioth,  différente  de  la  congestion  des  sinus 
des  rates  cardiaques),  coïncidant  avec  une  hyper¬ 
plasie  du  tissu  hémolytique  et  macrophagique, 
transfonné  plus  tard  en  tissu  de  sclérose,  farci 
d’infarctus  ;  mais  on  n’observe  pas  de  transfonna- 
tion,  myéloïde.  Ou  bien,  la  rate  présente  des  alté¬ 
rations  variables,  spécifiques  de  syphilis,  de  tuber¬ 
culose,  de  parasitose  :  on  connaît  le  cas  de  kyste 
hydatique  de  la  rate  de  Rist  et  Parvü  (i)  avec  po¬ 
lyglobulie.  Mais  ces  cas  sont  bien  différents  de  la 
maladie  de  Vaquez,  car  ici  l’hyi^ertrophie  splé¬ 
nique  paraît  bien  secondaire,  conditionnée  par  la 
réaction  médullaire  et  nécessitée  par  l’augmenta¬ 
tion  du  pouvoir  érythrbcytique  de  l’organe  ;  là,  au 
contraire ,  la  splénomégalie  est  primitive,  et  la  poly¬ 
globulie  secondaire  à  la  suppression  du  pouvoir 
globuhcide  de  la  rate.  Le  retour  à  la  nonnale  du 
chiffre  de  globules  rouges,  après  l’extirpation  de 
la  rate,  dans  l’observation  de  Rist  et  Parvu,  en. 
est  une  preuve  péremptoire. 

Ces  considérations, nouslesavionsdéjàfonnulées 
lors  de  notre  premier  mémoire  avec  M.  Vaquez,  en 
discutant  la  pathogénie  de  l’affection,  et  nous  nous 
refusions  d’en  placer  le  primum  movens  dans  une 
affection  destructive  dè  la  rate,  de  faire  de  la  poly¬ 
globulie  une  manifestation  purement  passive. 
Déjà  Vaquez,  dans  sa  communication  princeps,. 
avait  invoqué  l’hypothèse  d’une  suractivité  fonc¬ 
tionnelle  des  organes  hématopoïétiques.  Nous 
avions  vu  la  confirmation  de  cette  interprétation' 
dans  la  réaction  érythroblastique  et  myéloc3d;aire 
modérée,  et  nous  avions  établi  un  parallèle  entre 
la  suractivité  fonctionnelle  de  la  moelle  pour  la 
série  rouge  dans  la  maladie  de  Vaquez,  et  cette 
même  suractivité  pour  la  série  blanche  :  entre  l’é¬ 
rythrémie  et  la  leucémie. 

Les  travaux  ultérieurs  n’ont  fait  que  confinner 
cette  hypothèse  d’une  réaction  médullaire  primi¬ 
tive.  Clinique,  anatomie  pathologique,  hémato¬ 
logie,  ponctions  directes  de  la  moelle  osseuse  prati¬ 
quées  par  Gibson,  tout  s’accorde  à  témoigner 
de  cette  réaction  médullaire  en  atténuant  cepen¬ 
dant  ce  que  notre  comparaison  avec  la  leucémie 
avait  trop  d’absolu.  Dans  la  leucémie,  en  effet,  il 
y  a  arrêt  dans  la  maturation  des  éléments,  ou  des 
cellules  jeunes  plus  ou  moins  adultes  et  différen¬ 
ciées  pénétrant  dans  le  sang.  Dans  l’érythrémie, 
les  éléments  adultes  sans  aucune  atypie,  aussi  bien 
pour  les  globules  rouges  que  pour  les  globules 
blancs,  sont  mis  en  circulation.  L’érythrémie  est, 
en  somme,  une  hyperplasie  typique. 

11  n’en  est  pas  moins  vrai,  que,  comme  nous 

(1)  Kisi  KiNDBERGet  Pakvü,  Soc.  méd.  deshôp.,  15  avril 
1910. 
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l’avons  fait,  on  doit  discuter  sa  parenté  avec 
certains  autres  syndromes  hématologiques.  Nous 
l’avions,  en  effet,  rapprochée  de  l’anémie  splénique 
infantile  de  WeilletClerc,  caractérisée  moins  par  la 
splénomégalie  que  par  l’apparition  dans  le  sang, 
d’une  façon  constante  et  essentielle,  de  globules 
rouges,  nucléés,  et,  d’une  façon  accessoire,  de 
formes  leucoc5daires  primordiales,  myélocytes  et 
cellules  de  transition,  et  nous  nous  étions 
demandés  si  ce  syndrome  ne  pouvait  être  envi¬ 
sagé  comme  une  forme  initiale  de  l’érythrémie.  La 
question  mérite  encore  aujourd’hui  d’être  posée, 
et  si  la  mise  en  liberté  d’éléments  jeunes  légère¬ 
ment  atypiques  témoigne  d’une  réaction  plus  vio¬ 
lente  dé  la  moelle,  dans  l’anémie  splénique,  celle-ci 
est  indéniable  et  l’anémie  splénique,  intermé¬ 
diaire  entre  les  h3q)erplasies  t3q)iques  et  les  néo¬ 
formations,  peut  être  considérée  comme  une  forme 
d’érythrémie  de  l’enfance,  susceptible  au  cours 
de  l’évolution  de  se  transformer  en  érythrémie 
vraie.  D’ailleurs,  nulle  part  plus .  qu’en  héma¬ 
tologie,  il  n’existe  plus  de  faits  de  passage  ou  de 
faits  d’association  qui  brisent  les  cadres  trop 
étroits  pour  confirmer  les  liens  de  parenté  invo¬ 
qués  entre  tous  les  ssmdromes  :  la  maladie  de 
Blumenthal,  cette  forme  de  polyglobulie  avec 
myélocythémie  à  réaction  leucoblastique  intense, 
est  un  de  ces  faits. 

Quelle  est  maintenant  la  raison  de  cette  suracti¬ 
vité  médullaire,  base  du  syndrome  ?  A  la  vérité, 
les  faits  expérimentaux  donnent  peu  réponse  à 
cet  égard.  Toute  infection  exogène  ou  endogène, 
toute  intoxication,  toute  destruction  globulaire 
même,  peut  entraîner  une  suractivité  des  organes 
hématopoïétiques,  mais  rien  ne  prouve  qu’il 
s’agisse  d’une  cause  unique  spécifique  et  que  la 
maladie  de  Vaquez  soit  un  syndrome  essentiel. 
Nous  en  avons  distingué  les  affections  spléniques 
primitives  comme  la  tuberculose  de  la  rate;  mais 
rien  ne  prouve  que,  dans  ces  cas,  le  poison  tubercu¬ 
leux  n’ait  agi  aussi  bien  sur  la  moelle  osseuse  que 
sur  la  rate,  et  qu’en  même  temps  qu’à  une  poly¬ 
globulie  passive  ou  transitoire  on  n’ait  affaire  à  une 
polyglobulie  irritative  ou  pennanente.  Entre  ces 
faits  ainsi  interprétés,  et  la  maladie  de  Vaquez,  la 
différence  ne  serait  pas  irréductible.  En  résumé, 
réaction  élective  érythrocytique,  sur  un  terrain 
approprié,  et  sous  l’influence  de  causes  multiples, 
telle  doit  être  la  conception  actuelle  de  l’érythré¬ 
mie,  celle  d’un  syndrome  bien  défini  chniquement 
dont  la  lésion  primordiale  est  bien  établie,  mais  qui 
n’est  pas  spécifique  dans  sa  cause  provocatrice. 

Diagnostic.  —Cet  exposé  était  nécessaire  pour 
s’orienter  dans  le  diagnostic,  dont  nous  indique¬ 
rons  succinctement  les  bases.  Nous  n’insisterons 
pas,  en  effet,  sur  la  nécessité  de  ne  pas  confondre  la 


teinte  érythrémique  des  malades  avec  les  cya¬ 
noses,  sur  les  erreurs  que  peut  entraîner  l’igno¬ 
rance  des  crises  douloureuses  ér3i;hromélalgiques. 
En  discutant  le  caractère  de  ces  signes  cependant 
importants,  on  n’arriverait  pas  à  la  certitude. 
Seule,  l’interprétation  rationnelle  de  la  spléno¬ 
mégalie  et  de;  la  polyglobulie  permettra  de  poser 
le  diagnostic. 

La  splénomégalie  isolée  ne  permet  d’éliminer 
rér3dhrémie  qu’à  condition  que  d’autres  signes 
caractéristiques  ne  l’accompagnent  pas,  et  que  cet 
isolement  persiste  (phase  anérythrémique).  La 
splénomégalie  avec  polyglobulie  de  la  syphilis, 
de  la  tuberculose,  du  kyste  hydatique  (Rist  et 
Parvu),  ont,  nous  l’avons  montré,  une  certaine 
parenté  avec  la  maladie  de  Vaquez,  et  clinique¬ 
ment  s’en  distinguent  un  peu.  L’évolution  et  le 
caractère  transitoire  des  phénomènes  pourront, 
dans  quelques  cas,  permettre  la  distinction. 

Nous  avons  suffisamment  insisté  sur  le  carac¬ 
tère  de  la  polyglobulie,  pour  en  distinguer:  i®  les  po- 
lyglobuliesrelatives,i^axconce.ntTa.tion  excessive  du 
sérum^et  non  myélogènes  ;  2°  les  polyglobulies  com¬ 
pensatrices,  dues  tantôt  à  une  lésion  pulmonaire 
ou  à  une  ventilation  pulmonaire  insuffisante  (cas 
de  Bergmann  et  Plesch),  tantôt  à  une  lésion  du 
cœur  et  de  la  petite  circulation. 

A  défaut  de  signes  cliniques,  l’examen  du  sang 
et  la  mensuration  globulaire  donnent  les  plus  pré¬ 
cieux  renseignements.  Le  dosage  de  l’hémoglobine 
(Abrami)  permet  de  distinguer  les  anémies  poly- 
C5rthémiques  de  la  chlorose,  de  la  syphilis.  Certaines, 
infections,  certaines  intoxications  globulaires,  le 
trouble  apporté  aux  échanges  par  l’artériosclé¬ 
rose  (Munzer),  peuvent  provoquer  l’irritation 
médullaire  compensatrice  et  déterminer  la  poly- 
globuhe  :  la  manifestation  sanguine  dans  ces  cas. 
est  toujours  locale  ou  transitoire. 

Traitement.  — Nous  ne  possédons  aucun  agent 
thérapeutique  propre  à  enrayer  définitivement 
le  processus  ér3rthrémique.  Personnellement,  nous 
avons  essayé  sans  succès  la  médication  arseni¬ 
cale,  la  radiothérapie  splénique  et  épiphysaire, 
l’opothérapie  splénique,  sans  obtenir  aucun 
résultat  durable.  En  dehors  du  régime,  d’une 
diète  végétarienne  ou  lacto-végétarienne,  d’un 
repos  relatif,  nous  ne  voyons  guère  à  signaler  que 
certaines  particularités  frappantes  du  traitement 
symptomatique.  M.  Vaquez  et  moi,  avons  obte¬ 
nu  de  bons  effets,  dans  les  sjmiptômes  céphaliques, 
de  la  médication  h3q)otensive  (nitrites),  et  dans 
les  douleurs  si  pénibles  et  si  tenaces,  nous  avons 
été  frappés  des  résultats  immédiats  et  persis¬ 
tants  consécutifs  à  l’administration  de  l’antipy¬ 
rine  à  la  dose  de  i  gramme  à  i  50,  employée- 
alternativement  avec  l’aspirine. 
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ULTRA-MICROSCOPIE 
DU  SANG 

le  D'  M.  AYNAUD, 

Préparateur  à  l’Institut  Pasteur. 

Découvert  il  y  a  moins  de  dix  ans,  l’ultra-mi- 
croscope  s’est  rapidement  perfectionné  et  simpli¬ 
fié  :  il  est  entré  aujourd’hui  dans  la  pratique  cou¬ 
rante,  et  iln’est  pointbesoinderappelerlesservices 
qu’il  rend  dans  le  diagnostic  de  la  syphilis.  Tandis 
que,  dans  rme  préparation  fraîche  de  sang,  de  sé¬ 
rosité  ou  d’une  culture  microbienne,  les  éléments 
histologiques  ou  parasitaires  ne  se  distinguent 
que  faiblement  par  leur  teinte  ouleur  réfmigence 
du  milieu  ambiant,  l’image  à  l’ultra-micrbscope 


Globules  rouges  et  hémoconies  :  un  polynucléaire  ;  réseau  fibri¬ 
neux  ;  les  amas  granuleux  d’où  partent  un  certain  nombre  de 
filaments  de  fibrine  résultant  de  la  fusion  des  globulins  ;  ce 
sont  les  amas  nébuleux  de  certains  auteurs  (fig.  i)  (d’après 
Gastou). 

apparaît  tout  autre  ;  sur  fond  noir,  les  contours 
des  éléments  se  détachent  en  blanc  brillant  d’une 
Ijiminosité  intense  et  frappent  immédiatement 
le  regard.  Des  images  obtenues  se  détachent  blanc 
sur  fond  noir,  simplifiées,  schématisées  comme  un 
dessin  à  la  craie  sur  le  tableau  noir  :  ces  images 
se  prêtent  admirablement  à  la  photographie,  à  la 
reproduction  en  projections  :  combinant  l’ultra¬ 
microscope  et  le  cinématographe,  J.  Comandon 
a  pu  obtenir  des  films  représentant  la  vie  des 
infiniment  petits  :  l’ultra-microscope  est  un  ad¬ 
mirable  instrument  d’enseignement,  de  vulgari¬ 
sation.  Par  contre,  au  point  de  vue  rigoureuse¬ 
ment  scientifique,  il  n’a  pas,  dans  le  domaine  delà 
biologie,  pennis  jusqu’à  aujourd’hui  de  réaliser 
de  grandes  découvertes  :  la  faute  en  est  peut-être 
moins  à  l’instrument  qu’aux  travailleurs  qui  l’ont 
surtout  utilisé  dans  un  but  de  diagnostic  pratique 
ou  de  vulgarisation  scientifique. 


De  sang,  en  raison  des  facilités  particulières  de 
son  étude,  adonné  lieu  au  plus  grand  nombre  de 


Hémolyse  des  globules  rouges  du  mouton  dans  l’eau  distillée. 
A  côté  de  trois  globules  encore  normaux,  un  certain  nombre 
de  globules  éteints.  Globules  émettant  de  fins  prolongements 
libres  nageant  dans  le  liquide.  Globules  avec  granulations  à 
leur  intérieur  (fig.;  2). 

travaux.  Des  globules  roüges  (fig.  i),  sur  le  fond 
noir  de  l’ultra-microscope,  se  détachent  en  cercles 
extrêmement  brillants  ;  tant  qu’ils  sont  normaux 
—  et  sauf,  bien  entendu,  le  cas  de  globules  rouges 
nudéés — leur  intérieur  apparaît  absolument  noir, 
optiquement  vide  ;  on  sait  que  nombre  d’auteurs 
ont  décrit  sous  le  nom  denucléoïdes,  de  plaquettes 
endoglobulaires,  des  fonnations  figurées  endoglo- 
bulaires  représentant  pour  certains  l’origine  des 
globulins  :  de  pareilles  formations  sont  abso¬ 
lument  invisibles  à  l’dltra-microscope  sur  les  glo¬ 


Au  centre,  un  polynucléaire  éosinophile:  im  lymphocyte  et  un 
grand  mononudéaire  (fig.  3). 


bules  intacts,  et  ce  fait  vient  confirmer  les  données 
de  l’histologie  (J.  JoUy,  F.  Weidenreich,  M.  Ay- 
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naud)  sur  le  caractère  entièrement  artificiel  de  ces 
prétendus  nucléoïdes. 


Trois  polynucléaires  neutrophiles  (fig.  4). 


Faisons  agir  sur  la  préparation  un  agent  hé- 
inol3rtique  ;  eau  distillée,  sérum  spécifique  :  avec 
une  instantanéité  remarquable,  les  contours  des 
hématies  pâlissent  et  ne  sont  plus  marqués  que 
par  un  trait  extrêmement  pâle  ;  les  globules 
se  sont  éteints. 

Ce  changement  d’aspect  est  dû  à  l’altération 
de  la  membrane  ;  d’autres  phénomènes  vont  se 
produire,  qui  indiquent  une,. altération  du  contenu 
globulaire  ou  son  passage  à  l’extérieur  ;  des  gra¬ 
nulations  de  I  à  3  [X  apparaissent  à  l’intérieur  de 
certains  globules,  où  elles  se  déplacent  avec  une 
extraordinaire  rapidité  à  la  surface  d’autres 
hématies,  apparaissent  de  longs  filaments  bril¬ 
lants,  qui  s’agitent  comme  de  véritables  flagelles: 


Plasma  humain  préparé  eu  tube  parafSné  ;  examen  rapide  entre 
lame  et  lamelle;  globules  rouges  et  globulins  (fig.  5). 


quelques-imes  se  détachent,  nagent  dans  la  pré¬ 


paration  et,  par  leur  forme  ondulée,  leurs  mouve¬ 
ments,  simulent  des  spirilles  (%.  2). 

Les  noyaux  des  polynucléaires  se  détachent 
nettement  en  noir  sur  le  fond  brillant  des  granu¬ 
lations;  les  granulations  neutrophiles  apparaissent 
comme  un  piqueté  brûlant,  tandis  que  les  éosino¬ 
philes  revêtent  l’aspect  de  petits  disques  brillants. 
Fes  mononucléaires  apparaissent  sous  forme 
de  globes  granuleux  et  brillants,  sans  noyau  ap¬ 
parent  :  les  noyaux  ne  deviennent  visibles  qu’avec 
la  mort  des  éléments. 

Fn  dehors  des  globules  rouges  et  blancs,  et  des 
hémoconies  dont  nous  nous  occuperons  plus  bas, 
les  préparations  de  sang,  pris  au  doigt  et  examinées 
entre  lame  et  lamelle,  contiennent  des  masses 
irrégiflières(voy.  fig.  i)  granuleuses:  amas  d’héma- 
toblastes  de  Gastou,  masses  nébuleuses  de  Co- 


Plasma  humain  dtraté.  Globules  rouges  et  globulins.  En  raison 
de  leurs  déplacements,  les  hémoconies  apparaissent  siu  la 
photographie  avec  une  forme  linéaire  (fig.  6). 

mandon.  Ces  niasses  sont  constituées  par  des 
amas  de  globuHns  altérés  et  agglutinés.  Pour  étu¬ 
dier  ces  derniers,  il  est  nécessaire  de  recueillir  le 
sang-  à  l’abri  du  contact  des  tissus  par  ponction 
d’une  veine  (i).  On  prépare  ainsi  du  plasma  hu¬ 
main  parla  méthode  des  tubes  paraffinés  ;  on  en  fait 
une  préparation  rapide  entre  lame  et  lamelle  et 
on  examine  aussitôt  ;  on  peut  ainsi  observer  pen¬ 
dant  quelques  secondes  les  globulins  isolés 
avec  l’aspect  qu’ils  ont  dans  la  figure  5  .mais  rapi¬ 
dement  ils  s’altèrent,  deviennent  granuleux,  se 
hérissent  de  prolongements,  et  s’agglutinent  pour 
donner  les  amas  d’hématoblastes  ou  les  masses 

(i)  M.  Aynaud,  Ee  globulin  des  mammifères  (Th.  de  Paris, 
1909).—  Ee  globulin  del’homme  {Annales  deV Institut  Pasteur, 
janvier  1911). 
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nébuleuses.  Sur  le  sang  citraté  ou  oxalatê,  leur  microscopie  du  sang  pourrait  rendre  des  services 
etude  est  plus  facile  :  la  figure  6  est  une  repro-  dans  le  diagnostic  des  affections  digestives  ;  il 


Globules  rouges  au  début  de  leur  altération  ;  hémoconies  :  un  Sang  de  pigeon  infecté  de  choléra  de  poules 


polynucléaire  (fig.  7).  (fig.  9). 

duction  photographique  d’une  préparation  de  est  prématuré  de  porter  un  jugement  définitif 
plasma  humain  citraté.  sur  la  méthode,  mais  il  est  extrêmement  douteux 

ly’ultra-microscope  permet  de  déceler  dans  le  que  toutes  les  hémoconies  soient  de  nature  grais- 
sang  —  et  en  grande  abondance  —  de  petites  par-  seuse  :  il  s’agit  de  granulations  colloïdales,  comme 
ticnles  extrêmement  brillantes,  animées  de  mou-  on  en  rencontre  dans  tous  les  liquides  de  l’organis- 
vement  brownien  et  qui  sont  invisibles  avec  les  me,  et  il  est  fort  probable  qu’elles  puissent  être 
procédés  ordinaires  d’investigation  :  ce  sont  les  aussi  bien  de  nature  albumineuse  que  graisseuse, 
hémoconies,  qu’on  ne  saurait  considérer  comme  Un  des  avantages  les  plus  remarquables  de 
un  quatrième  élément  du  sang  (fig.’  7).  Ues  hé-  l’éclairage  sur  fond  noir,  c’est  la  facihté  avec  la- 
moconies  préexistent  dans  le  plasma  et  après  quelle  il  permet  de  constater  l’existence  d’éléments 
coagulation  passent  dans  le  sérum.  A.  Neumann  parasitaires  dans  le  sang.  Que  l’on  examine  une 
a  signalé  leur  augmentation  après  ingestion  de  préparation  de  sang  de  cobaye  charbonneux  ou  de 


Bact&idie  charbonneuse  dans  le  sang  d’un  cobaye  (fig,  8)i  Trypamsoma  gamldense  dans  le  sang  d’un  cobaye  (fig.  10). 


graisse  et  tend  à  en  faire  des  particules  graisseu-  pigeon  infecté  de  choléra  des  poules,  les  bactéries 
ses:  de  leur  plus  ou  moins  grande  abondance  après  apparaissent  aussitôt  avec  une  netteté  remarqua- 
les  repas,  on  a  voulu  conclure  à  une  plus  ou  moins  ble  (fig.  8  et  9). 

facile  absorption  des  graisses  et  pensé  que  l’ultra-  On  n’observe  point  chez  l’homme  de  grandes 
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septicémies,  ou  les  bactéries  pullulent  dans  un 
champ  du  microscope,  comme  c’est  le  cas  pour  les 
infections  expérimentales  à  charbon,  ou  choléra 
des  poules  ;  on  n’observe  guère  que  des  septicé¬ 
mies  discrètes,  décelables  seulement  par  la  cul¬ 
ture  ;  mais  il  n’en  est  pas  de  même  en  ce  qui  con¬ 
cerne  les  infections  à  trypanosomes  :  ces  éléments 
existent  souvent  à  l’état  d’unités  dans  une  pré¬ 
paration  de  sang  ou  de  liquide  céphalo-rachidien  : 
en  raison  de  leur  rareté,  de  leur  peu  de  réfringence, 
surtout  s’il  s’agit  de  parasites  à  mouvements  affai¬ 
blis,  leur  recherche  est  longue  et  pénible  :  c’est  dans 
ce  cas  que  l’ultra-microscope  peut  être  très  utile. 
Il  rendra  encore  plus  de  services  dans  la  recherche 
des  spirilles  :  en  effet,  malgré  leur  taille,  ces  para¬ 
sites,  en  raison  de  leur  minceur  et  surtout  de  leur 
faible  réfringence,  sont  très  difficiles  à  voir  à  l’éclai¬ 
rage  ordinaire,  et  l’on  sait  combien  est  facilitée  et 
simplifiée  par  l’ultra-microscope  la  recherche  du 
tréponème  (i). 


LA  TRANSFUSION 

TECHNIQUE  ET  INDICATIONS 

le  D'  Anselme  SCHWARTZ, 

Profcâseiir  agrégé  à  la  Faculté  de  médedae  de  Paris, 
Chirurgien  des  hôpitaux. 

I^a  transfusion  est  caractérisée  par  l’intro¬ 
duction,  dans  l’appareil  circulatoire  d’un  sujet, 
de  sang  venu  d’un  autre  sujet  ou  d’un  animal. 
Aujourd’hui,  pour  des  raisons  que  nous  verrons, 
il  ne  saurait  plus  être  question  que  de  la  trans¬ 
fusion  directe  endothéliale,  dans  laquelle  le  sang 
passe  d’un  vaisseau  dans  un  autre,  sans  perdre 
un  seul  instant  le  contact  de  l'endothélium  vascu¬ 
laire. 

I,a  transfusion  est  connue  et  pratiquée  depuis 
fort  longtemps,  puisqu’on  en  retrouve  mention 
chez  les  Égyptiens.  D’autre  part,  on  rapporte 
qu’en  1492,  le  pape  Innocent  VIII  se  fit  transfuser 
le  sang  de  trois  jeunes  enfants,  dans  le  but  de 
prolonger  sa  vie.  Depuis  le  moment  où  elle  a  vu 
le  jour  jusqu’à  l’époque  actuelle,  la  transfusion 
a  joui  tour  à  tour  d’une  faveur  excessive  et  d’un 
excessif  mépris,  considérée  tantôt  comme  une 
panacée,  apte  à  guérir  tous  les  maux,  tantôt 
rejetée  et  condamnée  publiquement  comme  une 
pratique  dangereuse  et  criminelle. 

Il  était  naturel,  en  effet,  de  considérer  cette 

(i)  Ees  figures  2  à  10  sont  einprunW-es  à  l’article  de 
M.  Aynaud  et  P.  Jantet  sur  l'ultra-microscopie  du  sang, 
qui  doit  paraître  dans  le  «  Traité  du  Sang  »  publié  sous  la 
direction  de  MM.  Gilbert  et  Weinberg. 


infusion  de  sang  neuf  comme  susceptible  de  régé¬ 
nérer  l’organisme,  et  on  la  pratiqua  sur  une  très 
grande  échelle,  puisqu’en  1874  Dandois  put 
réunir  478  cas  de  transfusion,  dont  349  avec  dn 
sang  humain  et  129  avec  du  sang  d’animal,  et  cette 
statistique  est  certainement  très  loin  d’être  com¬ 
plète. 

Mais  on  s’aperçut  rapidement  que  la  trans¬ 
fusion  n’était  pas  une  opération  d’une  innocuité 
absolue,  et  même  qu’elle  était  susceptible  de  pro¬ 
voquer  des  désastres.  Sans  parler  du  décret  de  1668 
qui  la  proscrit  de  tout  le  royaume  de  France, 
sauf  autorisation  expresse  de  la  Faculté  de  Paris, 
ori  voit  Prévost  et  Dumas,  en  1831,  après  de  nom¬ 
breuses  expériences,  considérer  la  transfusion  sur 
l’homme  comme  une  pratique  absurde  et  dange¬ 
reuse',  ces  auteurs  ajoutent,  il  est  vrai,  «tant  qu’on 
ne  serait  pas  plus  avancé  dans  la  connaissance 
entière  du  principe  actif  du  sang  ». 

Depuis  quelques  années,  grâce  aux  remar¬ 
quables  progrès  qu’a  réalisés  la  chirurgie  vascu¬ 
laire,  grâce  aussi  à  une  connaissance  plus  précise 
des  éléments  constitutifs  du  milieu  sanguin,  la 
transfusion  est  redevenue  une  question  d’actua¬ 
lité,  particulièrement  en  Amérique,  puisque, 
en  1909,  Crile  lui  a  consacré  un  volume  de  plus 
de  500  pages,  contenant  de  nombreuses  expé¬ 
riences  sur  l’animal  et  beaucoup  d’observations 
cliniques. 

Certains  faits  sont  actuellement  nettement 
établis  et  incontestés  : 

1°  Da  transfusion  dort  se  faire  d’homme  à 
homme;  en  d’autres  tenues,  il  faut  rejeter,  à  tout 
jamais,  le  sang  d’animal  et  n’employer  que  du 
sang  humain  ;  ceci  parce  que  tout  sérum  est 
hémolytique  et  agglutinant  pour  les  globules 
du  sang  d’une  autre  espèce  animale  ; 

2°  De  sang  doit  passer  directement  d’un  vais¬ 
seau  dans  l’autre,  sans  perdre  contact  avec  l’endo¬ 
thélium  vasculaire,  ceci  pour  éviter  la  coagu¬ 
lation  du  sang  avec  toutes  ses  conséquences. 

Ces  notions  fondamentales  étant  connues, 
voyons  comment  il  faut,  actuellement,  pratiquer 
la  transfusion,  quelles  sont  ses  indications  et 
quels  sont  les  résultats  que  l’on  petit  en  attendre. 
Pour  faire  une  transfusion  à  un  malade,  il  faut 
d’abord  trouver  une  personne  qui  veuille  bien 
donner  son  sang,  un  donor,  suivant  l’expression 
classique,  tandis  que  le  malade  est  appelé  réci¬ 
pient,  Un  premier  fait  découle  des  connaissances 
actuelles  sur  le  milieu  sanguin  :  c’est  l’utilité, 
sinon  la  nécessité  de  pratiquer  l’examen  biolo¬ 
gique  du  sang  du  donneur  et  de  celui  du  malade. 
En  effet,  le  sérum  de  tout  sujet  peut  renfenner 
des  lysines  et  des  agglutinines,  dont  l’existence 
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pourrait  avoir  les  plus  graves  conséquences 
pour  l’organisme  du  malade.  Que  le  sérum 
du  donneur  contienne  des  agglutinines  suscep¬ 
tibles  d’agglutiner  les  hématies  du  malade,  ou, 
inversement,  que  le  sérum  du  malade  soit  capable 
d’agglutiner  les  hématies  du  donneur,  il  pourra 
en  résulter  des  embohes  capillaires  dont  l’impor¬ 
tance  et  la  gravité  n’échappent  à  personne. 
D’autre  part,  que  le  sérum  du  donneur  contienne 
des  lysines  susceptibles  de  dissocier  les  hématies 
du  malade  ou,  inversement,  que  le  sérum  du 
malade  soit  capable  de  détruire  les  hématies  du 
donneur,  il  en  résultera  la  formation  de  déchets 
4e  toxicité  variable,  ha  transfusion,  au  heu  de 
procurer  le  résultat  cherché,  pourra  donc  avoir 
les  plus  fâcheuses  conséquences,  si  l’on  ne  s’en¬ 
toure  d’abord  des  garanties  dont  nous  parlons. 

Malheureusement,  ces  recherches  ne  sont  pas 
toujours  possibles.  EUes  demandent  un  certain 
temps,  vingt-quatre  heures  au  minimum.  Or,  la 
transfusion  est,  le  plus  souvent,  une  opération 
d’urgence.  Dans  des  cas  récemment  rapportés 
,(un  cas  de  Guillot  et  Dehelly  du  Havre,  un  cas  de 
Tuffier),  ces  recherches  n’ont  pu  être  faites,  et  il 
en  sera  souvent  ainsi.  D’ailleurs,  Crile,  dont 
l’expérience  en  la  matière  est  considérable,  n’atta¬ 
che  plus  aucune  importance  pratique  à  cet  exa¬ 
men  et,  le  plus  souvent,  il  s’en  passe  (communi¬ 
cation  verbale  à  Dehelly). 

En  somme,  toutes  les  fois  que  la  recherche 
des  lysines  et  des  agglutinines  sera  possible,  il 
■sera  prudent  de  la  faire  ;  on  s’en  passera  toutes 
les  fois  que  l’état  du  malade  commandera  l’ur¬ 
gence  de  la  transfusion. 

Il  est  une  autre  précaution  dont  l’importance 
■est  plus  grande  encore  :  c’est  ceUe  qui  consiste  à 
faire  la  réaction  de  Wassermann  chez  le  donneur. 
CeUe-ci  s’impose,  et  pourtant  on  se  heurte  à  la 
;nême  difficulté  que  précédemment.  Peut-être 
pourrait-on,  suivant  le  conseil  de  M.  Tuffier, 
s’assurer  d’un  certain  nombre  de  sujets,  disposés 
à  servir  de  «  donor  » ,  chez  lesquels  la  réaction  de 
Wassenuann  se  serait  montrée  négative.  Encore 
faudrait-il  qu’eUe  fût  souvent  répétée. 

Des  sujets  étant  prêts  pour  la  transfusion,  il 
faut  réunir  aussi  parfaitement  que  possible  les 
vaisseaux  du  donneur  et  du  malade.  D’opération 
sera  pratiquée  à  l’anesthésie  locale  et,  bien 
entendu,  sous  le  couvert  d’une  rigoureuse 
asepsie. 

Quels  sont  les  vaisseaux  qu’il  faut  choisir 
pour  la  transfusion?  —  Chez  le  donneur,  il 
faut  dioisir  V  artère  radiale,  facile  à  découvrir  et  à 
isoler  dans  l’étendue  nécessaire.  Chez  le  malade, 
on  choisit  une  veine  qui  peut  être  la  cépha¬ 
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lique,  la  basilique  ou  la  saphène  ;  cela  dépendra 
essentieUement  du  volume  de  ces  veines,  de 
l’état  de  maigreur  du  sujet.  Dés  trois  veines  sont 
bonnes,  et  chacune  a  été  fréquemment  employée. 

Des  deux  vaisseaux,  artère  et  veine,  sont  isolés 
dans  un  segment  de  plusieurs  centimètres,  pour 
être  facilement  anastomosés  ;  dans  le  segment 
isolé,  bien  entendu,  les  collatérales  sont  hées. 
Il  importe,  comme  le  fait  remarquer  M.  Tuffier, 
de  libérer  plutôt  un  long  segment  d’artère,  vais¬ 
seau  résistant  dans  lequel  le  sang  coule  facile¬ 
ment,  qu’un  long  segment  de  veine,  vaisseau 
souple  qui  se  coude  trop  aisément  et  gêne  la 
circulation. 

Quel  que  soit  le  procédé  d’anastomose,  il  est 
bon,  pour  éviter  la  dessiccation  des  vaisseaux,  de 
se  servir  de  vaseline  stérilisée  ou  de  l’eau  salée 
physiologique  (sérum  artificiel).  Pour  réunir 
les  deux  vaisseaux  isolés,  il  y  a  deux  méthodes, 
la  suture  vasculaire  ou  l'invagination  à  l’aide  de 
tubes  appropriés. 

ha  suture  des  deux  vaisseaux  a  été  employée 
et  défendue  surtout  par  Carrel  [Lyon  Chir., 
1908)  dont  on  connaît  la  compétence  en  fait  de 
sutures  vasculaires.  C’est  certainement  la  mé¬ 
thode  idéale,  mais  qui  n’est  point  d’application 
aisée  et  qui  n’est  pas  encore  à  la  portée  de  tous 
les  praticiens. 

Dans  la  même  méthode  rentre  la  technique 
de  Fleig,  de  Montpellier  [Soc.  de  hiol.,  1909),  qui 
consiste  à  réunir  l’artère  du  donneur  et  la  veine 
du  malade  par  un  segment  veineux  intenné- 
diaire.  hà  encore,  grâce  à  la  suture,  le  sang  n’est 
jamais  en  contact  qu’avec  l’endothélium  vascu¬ 
laire. 

L’invagination  d’un  vaisseau  dans  l’autre  par 
une  canule  appropriée  est  la  méthode  de  beaucoup 
la  plus  employée,  et  c’est  aussi  actuellement  la 
plus  simple  et  la  plus  pratique,  quoique  encore 
assez  déhcate. 

Des  canules  employées  sont  nombreuses,  et  nous 
ne  saurions  les  décrire  ici  en  détail.  Des  plus 
connues  sont  celles  d’Elsberg,  de  Crile,  de  Hep- 
bum. 

ha  canule  d’Elsberg  présente  l’avantage  d’être 
formée  de  deux  valves  mobiles,  qui  pennettent 
plus  facilement  d’adapter  son  calibre  à  celui  du 
vaisseau. 

Quelle  que  soit  d’ailleurs  la  canule  employée,  le 
principe  de  la  méthode  est  le  même,  h’un  des 
vaisseaux  passe  dans  le  tube,  puis  son  extrémité 
libre  est  retournée  sur  le  tube,  comme  on  retourne 
une  manche,  de  façon  à  présenter  à  l’extérieur 
sa  surface  endothéliale.  Ce  bout  vasculaire  aimsi 
chargé  pénètre  dans  l’autre  vaisseau,  ou  plutôt 
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l’autre  vaisseau  vient,  par  son  extrémité  libre, 
coiffer  le  bout  précédent  (fig.  A,  B,  C,  D). 

On  peut,  indifféremment,  charger  sur  le  tube, 
l’artère  pour  la  faire  pénétrer  dans  la  veine,  ou  la 
veine  pour  la  faire  pénétrer  dans  l’artère.  Crile, 
charge  la  veine  sur  la  canule,  et  c’est  la  veine 


SchCnia  des  divurs  temps  opératoires  (d’après  Crile). 

A.  Introduction  de  la  veine  dans  la  canule;  B.  Ketcur- 
nement  de  la  veine  sur  la  canule  à  l’aide  de  trois  pinces  ; 
C.  Chargement  de  l’artère  sur  la  veine  retournée  ;  D.  Bixa- 
tion  des  vaisseaux  à  l’aide  de  deux  fils. 

retournée  qu’il  introduit  dans  l’artère.  Be  retour¬ 
nement  de  la  veine  est,  en  effet,  plus  facile  ;  elle 
est  plus  large,  ses  parois  sont  plus  souples,  et 
'récemment  M.  Pierre  Delbet  (Soc.  de  chir. ,  mai  1912) 
a  pu  constater  l’exactitude  du  fait.  Il  semble  donc 
préférable  d’introduire,  comme  Crile,  la  veine 
retournée  dans  l’artère, 

Combien  de  temps  faut-il  laisser  couler  le 
sang  du  donneur  ?  —  Cette  question  est  de  solu¬ 
tion  très  déheate  ;  cela  dépend,  en  effet,  de  mul¬ 
tiples  facteurs  :  du  diamètre  de  l’artère,  variable 
avec  les  sujets  ;  de  la  pression  artérielle  chez  le 
donneur,  pression  qui  peut  sé  modifier  (pendant 
tout  le  cours  de  la  transfusion;  de  la  contractilité 
artérielle  ;  de  toutes  les  causes,  en  un  mot,  qui 
sont  susceptibles  de  modifier  le  débit  d’une  artère. 
La  recherche  de  la  dilatation  du  cœur  et 
de  la  congestion  pulmonaire,  préconisée  par  les 
Américains,  ne  semble  pas  pouvoir  donner  d’indi¬ 
cations  utiles.  L’examen  de  l’hémoglobine  du 
recifient,  toutes  les  trois  minutes  (Tuffierl,  est 
une  pratique  rarement  utilisable.  La  durée  de 


la  transfusion  nous  paraît  devoir  être,  le  plus 
souvent,  d’après  les  expériences  et  les  obser¬ 
vations  rapportées,  de  quinze  à  vingt  minutes. 

La  transfusion  tenninée,  artère  et  veines  sont 
liées. 

Quelles  sont  les  indications  actuelles  de  la 
transfusion  ?  —  Celles-ci  découlent  des  résultats 
que  les  auteürs  ont  obtenus. 

L’indication  principale  paraît  être  Vhémorragie, 
la  transfusion  devant  remplacer  le  sang  perdu 
et  sauver  immédiatement  le  malade. 

Pour  préciser  la  valeur  de  la  transfusion  dans 
l’hémorragie,  il  faut,  à  l’exemple  de  Pierre  Delbet, 
se  demander  quelle  est  la  cause  de  la  mort  dans 
l’hémorragie  grave.  Si  la  mort  est  due  à  la  suppres¬ 
sion  d’une  certaine  quantité  de  liquide  et  à  la  chute 
considérable  de  la  pression  artérielle  qui  en  est 
le  corollaire,  il  semble  bien  que  l’injection 
intraveineuse  de  sérum  remplisse  le  même  but 
que  la  transfusion. 

Si,  au  contraire,  la  mort  résulte  de  V anémie 
globulaire,  il  semble  que  seule  la  transfusion 
puisse  remplacer  les  globules. 

M.  Pierre  Delbet  rapporte,  à  ce  sujet,  une  expé¬ 
rience  fort  instructive  que  nous  ne  pouvons  que 
résumer.  On  retire  à  un  chien  de  7  kilogrammes, 
350  centimètres  cubes  de  sang  environ.  L’animal 
paraît  absolument  mort.  On  lui  injecte,  à  ce  mo¬ 
ment,  une  quantité  équivalente  de  sérum  artifi¬ 
ciel  ;  la  respiration  et  la  circulation  se  rétablissent  ; 
quand  il  fut  permis  de  supposer  que  le  sérum  in¬ 
jecté  et  le  sang  resté  étaient  bien  mélangés,  une 
nouvelle  prise  de  sang  fut  faite,  et  la  numé¬ 
ration  globulaire  donna  i  300  000  globules  rouges. 
Ce  fait  montre  qu’au  moment  où  un  animal 
me'jrt  d’hémorragie,  il  lui  reste  environ  un  tiers 
de  ses  globules,  et  que  cette  quantité  est  suffi¬ 
sante  pour  entretenir  la  vie,  si,  en  ajoutant  du 
liquide,  on  leur  permet  de  circuler. 

Dans  la  même  expérience,  des  numérations  glo¬ 
bulaires  successives  ont  montré  une  reproduction 
extraordinairement  rapide  des  globules  rouges 
puisque,  quatre  heures  après  que  la  respiration 
s’était  rétablie,  leur  chiffre  était  à  4.500.000. 
Or,  c’est  la  seule  injection  de  sérum  artificiel  qui 
avait  provoqué  cettè  fonnation  globulaire. 

Nous  ne  pouvons  ici  rapporter  les  nombreuses 
expériences  de  Crile,  de  Delbet  et  d’autres.  Nous 
nous  contenterons  de  conclure  :  dans  la  majorité 
des  cas  d’hémorragie  grave,  les  injections  sous- 
cutanées,  mais  surtout  intraveineuses,  de  sérum, 
aidées  des  injections  d’huile  camphrée,  d’adré- 
nahne,  etc.,  semblent  suffire  pour  relever  l’état 
du  malade.  Dans  certains  cas,  qu’il  est  difficile, 
dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  de  cata- 


153 


RIEUX.  —  THÉRAPEUTIQUE  DES  LEUCEMIES 


loguer,  mais  qui  doivent  être  rares,  le  sérum 
est  impuissant,  et  c’est  alors  que  la  transfusion 
reprend  tous  ses  droits. 

Voilà  pour  les  hémorragies  mécaniques.  Mais 
quand  il  s’agit  de  Vhémo-philie  ou  â.’états  hémo- 
■philiques,  on  a  demandé  à  la  tranfusion  d’arrêter 
les  hémorragies  par  son  action  hémostatique.  Cette 
action  est  certaine,  et  les  observations  récentes  de 
Guillot  et  Dehelly  en  font  foi.  Mais,  là  encore,  il 
semble  qu’on  doive  d’abord  la  demander  aux 
injections  de  sérum  hétérogène,  suivant  la  mé¬ 
thode  de  P.-E.  Weil,  et  ce  n’est  qu’en  cas  d’échec 
que  l’on  aura  recours  à  la  transfusion. 

Par  contre,  la  transfnsion,  d’après  Crile,  pa¬ 
raît  donner  de  bons  résultats  dans  le  purpura  des 
nouveau-nés. 

En  dehors  des  hémorragies,  les  indications  de 
la  transfusion  sont  rares  et  imprécises. 

Crile  a  fait  de  nombreuses  expériences  pour 
montrer  son  utilité  dans  le  choc  opératoire,  et  il 
conclut,  tant  de  ses  expériences  que  de  ses  obser¬ 
vations  cliniques,  que  la  transfusion  constitue 
le  meilleur  mode  de  traitement  du  choc  trarmia- 
tique.  Nous  ne  pouvons  suivre  ici  Crile  dans 
le  détail  de  ses  expériences.  M.  Pierre  Delbet  a 
analysé  les  principales  d’entre  elles,  et  il  montre 
que  les  animaux,  qui  ont  servi  à  Crile,  loin  d’avoir 
été  guéris  du  choc  par  la  transfusion,  sont  morts 
de  la  transfusion  avec  des  hémorragies  intrapéri¬ 
tonéales.  Dans  l’état  de  choc  pur,  sans  hémor¬ 
ragie,  la  transfusion  paraît  donc  plus  dangereuse 
qu’utile.  Lorsque  l’anémie  se  combine  au  choc 
ou  en  constitue  l’élément  principal,  la  transfusion 
a  les  mêmes  indications  que  dans  les  hémorragies, 
et  nous  avons  vu  que  ces  indications  sont  rares. 
Crile  a  étudié  les  effets  de  la  transfusion  dans 
le  sarcome  et  le  cancer.  Ces  effets,  dans  les  obser¬ 
vations  cliniques,  ont  été  à  peu  près  constamment 
négatifs.  Pour  ce  qui  est  des  résultats  obtenus 
avec  le  cancer  expérimental,  comme  le  fait 
observer  justement  M.  Delbet,  ils  sont  sans  valeur, 
car  nous  savons  qu’il  existe  de  grandes  dissem¬ 
blances  entre  le  cancer  greffé  et  le  cancer  spon¬ 
tané,  puisqu’un  animal  immunisé  contre  le  cancer 
greffé  est  susceptible  de  prendre  un  cancer  spon¬ 
tané  de  même  espèce. 

Mêmes  effets  négatifs  de  la  transfusion  dans 
la  leucémie,  dans  les  suppurations  chroniques, 
dans  les  infections.  Mais  il  y  a  là,  peut-être,  un 
terrain  à  explorer.  Il  est  possible  que  le  traitement 
des  infections  par  la  transfusion  du  sang  emprunté 
à  un  sujet  immunisé  puisse  donner  des  résultats 
intéressants  :  c’est  là  une  question  qui  n’est  pas 
même  ébauchée. 

En  somme,  dans  l’état  actuel  de  nos  connais¬ 


sances,  la  transfusion  peut  rendre  des  services 
dans  certains  cas  d’hémorragies  graves,  méca¬ 
niques  ou  dyscrasiques.  Ces  indications  sont 
rares,  mais  la  question  mérite  qu’on  s’y  arrête, 
et,  en  se  gardant  bien  d’un  enthousiasme  irré¬ 
fléchi  et  juqu’à  présent  immérité,  il  est  sage  de 
donner  droit  de  cité  à  une  opération  qui  est 
devenue  simple  et  qui  est  susceptible  de  nous 
rendre  des  services. 


LA  THÉRAPEUTIQUE 
DES  LEUCÉMIES 

le  D'  J.  RIEUX. 

Nous  n’avons  pas  à  définir  ici  ce  que  sont  les 
leucémies,  ni  à  rappeler  leur  classification.  Nous 
croyons  bon  cependant  de  faire  ressortir  que  les 
«  leucémies  »  ne  comprennent  pas  tous  les 
«  états  leucémiques  s>,  et  qu’à  côté  des  leucémies 
vraies,  c’est-à-dire  accompagnées  de  modifications 
quantitatives  et  qualitatives  du  sang,  existent 
des  états  morbides  de  même  nature,  intéressant 
les  organes  sanguifonnateurs  (rate,  moelle  osseuse, 
gangüons  lymphatiques),  mais  ne  modifiant  que 
peu  ou  pas  le  sang  circulant  :  c’est  la  pseudo¬ 
leucémie  ou  subleucémie  ou  aleucémie,  Or,  ces 
états  leucémiques  «  sans  leucémie  sanguine  «> 
sont  justiciables  de  la  même  thérapeutique  que 
les  leucémies  vraies.  En  outre,  comme  les  leucé¬ 
mies  sont,  à  l’origine,  des  aleucémies,  on  peut 
même  dire  qu’une  thérapeutique  sera  d’autant  plus 
active  qu’elle  interviendra  plus  au  début  de  la 
maladie,  c’est-à-dire  plutôt  à  son  stade  aleucé- 
mique  qu’à  sa  période  de  leucémie  proprement 
dite. 

La  thérapeutique  des  «  états  leucémiques  » 
est  exclusivement  médicale.  11  n’y  a,  pour  ainsi 
dire,  pas  d’exception  à  cette  règle,  sauf  pour  cer¬ 
tains  cas  très  limités  de  ljunphadénome  ou  de 
l3nnphosarcome,  affections  qui  sont  de  nature 
leucémique.  Quant  aux  leucémies  vraies,  consti¬ 
tuées,  toute  intervention  sanglante  est  désas¬ 
treuse.  La  splénectomie,  pratiquée  dans  quelques 
cas  de  leucémie  l3rmphoïde  ou  myéloïde,  a  entraîné 
fatalement  la  mort  dans  un  bref  délai  après  l’opé¬ 
ration. 

Les  agents  thérapeutiques  desleucémiespeuvent 
être  groupés  sous  les  trois  chefs  suivants  : 

1“  Médicaments  chimiques-, 

2“  Radiothérapie-, 

3"  Agents  radioactifs  ou  doués  de  radioactivité. 

Les  médicaments  chimiques  sont  d’une  appli¬ 
cation  déjà  ancieime  et  ne  sont  autres  que  ceux 
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employés  dans  toutes  les  maladies  du  sang  : 
préparations  ferriques,  qui  ont  surtout  une  raison 
d’être  dans  la  lutte  contre  l’anémie  plus  ou 
moins  marquée  au  cours  des  leucémies  ;  médi¬ 
cation  phosphorée,  qui  aurait  donné  quelques 
succès  relatifs  en  Angleterre,  dans  la  leucémie 
lymphoïde  ;  médication  arsenicale  enfin,  plus 
importante,  incontestablement,  que  les  deux 
précédentes.  T^’arsenic  mérite,  en  effet,  d’être 
retenu  dans  la  thérapeutique  des  leucémies,  et 
cela  d’autant  plus  que  les  méthodes  nouvelles, 
dont  nous  parlerons,  tendent  à  le  faire  tomber 
dans  l’oubli.  Tous  les  modes  d’emploi  du  médica¬ 
ment  sont  bons.  Rappelons  cependant  que  la  voie 
sous-cutanée  (arséniate  de  soude,  cacodylate, 
arrhénal)  est  préférable,  à  cause  des  troubles 
gastro-intestinaux  fréquents  chez  les  leucémiques 
et  que  l’arsenic  per  os  pourrait  aggraver  ou 
tout  au  moins  entretenir.  Ajoutons  aussi  que 
l’arsenic  a  été  suspecté  de  provoquer,  chez  le 
leucémique,  des  affections  cutanées  de  l’ordre  de 
l’herpès  zoster,  du  psoriasis,  de  l’eczéma  tenace  ; 
l’état  de  la  peau  est  donc  à  surveiller.  L’atoxyl 
et  le  salvarsan  sont  à  rejeter  comme  impropres 
dans  le  cas  particuher.  Disons  enfin,  bien  qu’il  ne 
s’agisse  pas  de  médicaments  chimiques  à  propre¬ 
ment  parler,  que  l’opothérapie  par  les  organes 
hématopoïétiques  ou  leurs  extraits  (rate,  moelle 
osseuse,  thymus)  n’a  doimé  aucun  résultat  digne 
d’être  retenu  dans  le  traitement  des  leucémies. 

Da  radiothérapie  représente  aujourd’hui  la 
médication  «  classique  »  des  leucémies  vraies,  et 
aussi  de  toutes  les  modalités  leucémiques,  au  sens 
général  que  nous  comprenons  à  ce  mot.  Nous  ne 
pouvons  donner  ici  qu’un  aperçu  de  cette  rnéthode 
thérapeutique,  d’ailleurs  trop  spéciale.  Des  pre¬ 
miers  radiologues  qui  pensèrent  à  utiliser  les 
rayons  de  Rôntgen  dans  le  traitement  des  leu¬ 
cémies,  sont  deux  Américains,  Pusey  (1902)  et 
surtout  Senn  (1903).  De  premier  cas,  puMié  par 
ce  dernier  auteur,  concernait  une  leucémie  lym¬ 
phatique,  dans  laquelle,  èn  trois  mois  de  traite¬ 
ment,  les  leucocytes  tombèrent  de  208.000  à 
46.000  par  millimètre  cube  ;  la  seconde  obser¬ 
vation  avait  trait  à  une  leucémie  myéloïde,  chez 
aquelle,  en  trois  mois  de  traitement  également, 
on  observa  une  diminution  des  leucocytes,  une 
disparition  des  myéloc3rtes  et  une  réduction  de  la 
splénomégalie. 

Depuis  ces  faits  initiaux,  les  relations  cliniques 
sont  devenues  innombrables,  et  cette  question 
de  thérapeutique  a  pris  un  caractère  vraiment 
scientifique  par  l’étude  expérimentale  de  l’action 
des  rayons  X  sur  les  organes  hématopoïétiques 
et  le  sang.  Grâce  à  ces  travaux,  l’action  physiolo¬ 


gique  des  rayons  est  bien  connue  ;  on  sait  qu’ils 
déterminent  une  «  leucolyse  »  parfois  très  accen¬ 
tuée  et  qui  s’exerce,  non  seulement,  d’une  manière 
directe,  sur  les  leucocytes  du  sang  et  des  centres 
hématopoïétiques,  mais  encore  indirectement 
sur  eux  par  l’intermédiaire  d’une  auto-leucotoxine 
diffusible  et  consécutive  à  la  leucolyse  primor¬ 
diale  elle-même.  Da  technique  est,  elle  aussi,  bien 
établie  ;  on  sait  qu’il  faut  employer  de  hautes 
doses  et  des  rayons  durs,  arrêter  par  filtration 
les  rayons  mous,  coupables  de  radiodermite,  et 
irradier  les  épiphyses  osseuses,  les  gangüons,  le 
foie,  la  rate  surtout. 

Mais  la  radiothérapie,  méthode  qui  demande 
dans  toutes  ses  applications  im  véritable  doigté, 
représente,  dans  le  traitement  des  leucémies, 
une  méthode  délicate,  qui  doit  être  dirigée  «  avec 
prudence  et  jugement.»  J ugement  surtout,  dirons- 
nous,  car  elle  exige,  pour  être  bien  menée,  non 
seulement  l’appréciation  des  dimensions  des 
organes,  la  rate  en  particuher,  non  seulement  la 
numération  répétée  des  globules  blancs  hyperpla- 
siés,  mais  surtout  l’étude  de  la  formule  leucocy¬ 
taire  et  de  l’état  des  globules  rouges.  Des  grandes  cel¬ 
lules  mononucléées  (myéloblastes,  lymphoblastes), 
qui  constituent  les  cellules-souches  des  globules 
blancs,  viennent-elles  à  augmenter,  un  processus 
leucémique  aigu  est  à  craindre  ;  les  signes  dégé¬ 
nératifs  des  hématies  se  montrent-ils,  en  même 
temps  qu’une  hypoglobulie  et  une  h5rpochro- 
mémie  marquée,  c’est  l’indice  d’un  syndrome 
anémique  ou  leucanémique  pernicieux  qui  se 
prépare  et  aggrave  le  '  pronostic.  De  contrôle 
hématologique  représente  donc  le  meilleur  guide 
dans  la  radiothérapie  des  leucémies,  et  c’est 
d’après  lui  que  le  thérapeute  doit  établir  l’inten¬ 
sité  des  radiations,  le  nombre,  la  durée  et  l’inter¬ 
valle  des  séances. 

Cette  thérapeutique  est-elle  efficace  ?  Des  cas 
d’amélioration  ne  se  comptent  plus  ;  on  a  même 
parlé  parfois  de  guérison  définitive  ;  un  instant, 
enfin,  on  cru  à  sa  «  spécificité  ».  En  réahté,  on 
sait  que  la  guérisop  n’est  jamais  complète  ni 
définitive.  Il  n’existe  que  des  rémissions  plus  ou 
moins  longues  et  des  apparences  de  guérison. 
C’est  que  les  rayons  de  Rôntgen  agissent  par 
«leucolyse  »,  mais  n’ont  aucun  pouvoir,  ni  sur 
la  cause  inconnue  de  l’hyperplasie  leucocytaire, 
ni  sur  la  tendance  hyperplasique  elle-même,  qui 
représente  le  peu  que  l’on  sait  de  ces  processus 
si  curieux.  Da  radiothérapie  n’est  donc,  pour  les 
leucémies,  qu’une  médication  de  symptômçetde 
survie  ;  elle  ne  fait  «  qu’éloigner  le  terme  fatal  ». 
En  outre,  elle  est  contre-indiquée  dans  les  états 
leucémiques  aigus.  Enfin,  fait  plus  grave,  on  a 
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soupçonné  la  rôntgénisation  de  provoquer  la 
leucémie  elle-même,  et  Sternberg  a  récemment 
cité  l’histoire  de  quatre  médecins  spécialisés  en 
radiologie,  qui  furent  atteints,  soit  de  lympho¬ 
sarcome,  soit  de  pseudo-leucémie,  soit  de  leu¬ 
cémie. 

Cette  infidélité  de  la  radiothérapie  pousse, 
actuellement,  à  rechercher  d’autres  agents  d’une 
action  plus  puissante  et  plus  durable.  Parmi  eux, 
ü  convient  de  citer  les  corps  doués  de  radio¬ 
activité.  lycur  application  est  de  date  récente. 
Elle  n’en  mérite  que  davantage  d’être  signalée. 

Du  radium  lui-même,  il  y  a  peu  à  dire.  Sa  radio¬ 
activité  est  peut-être  trop  puissante.  Son  emploi 
a  été  cependant  fait  dans  le  traitement  des 
tumeurs  de  nature  leucémique,  le  l3unphadénome 
et  le  lymphosarcome  ;  au  milieu  même  de  la 
tumeur,  on  introduit  un  sel  de  radium  inclus  dans 
un  tube  en  or.  Dominici  et  Chéron  ont  rapporté 
un  résultat  très  favorable. 

On  s’est  adressé  récemment,  en  Allemagne,  à 
un  métal  doué  de  radioactivité  faible,  mais  per¬ 
manente,  le  thorium,  ou  plus  exactement  à  un 
dérivé  du  thorium,  le  thorium  X,  pour  le  traite¬ 
ment  des  leucémies.  Falta,  Kriser  et  Zehner  ont 
employé  une  solution  de  ce  corps  injecté  sous  la 
peau.  Expérimentalement,  le  thorium  provoque 
une  leucopénie  intense  et  durable.  Dans  quatre  cas 
de  leucémie,  deux  l3anphoïdes  et  deux  myéloïdes, 
les  auteurs  ont  obtenu  une  baisse  des  leucocytes; 
dans  un  des  cas,  le  taux  des  globules  blancs  est 
revenu  à  la  normale. 

C’est  dans  le  même  ordre  d’idées  qu’on  s’est 
adressé  à  l’usage  de  sources  fortement  radio¬ 
actives,  Joachimsthal  en  particulier.  Mais  la 
radio-activité  des  eaux  minérales  n’est  pas  encore 
très  connue,  même  au  point  de  vue  physiologique 
et  par  conséquent  thérapeutique.  On  peut  en  ire 
arftant  de  l’action  des  bains  de  mer  avec  expo¬ 
sition  prolongée  aux  rayons  solaires,  et  de  l’hy¬ 
drothérapie  sous  toutes  ses  formes. 

Conclusions.  —  Il  n’existe  pas  de  thérapeu¬ 
tique  spécifique  des  leucémies,  non  plus  que  des 
formes  «  pseudo-leucémiques»,  qui  sont  de  même 
nature  que  les  premières.  Ee  seul  but  qu’on  puisse 
se  proposer  est  une  médication  symptomatique, 
comprenant  elle-même  la  diminution  de  l’acti¬ 
vité  anormale  des  organes  producteurs  de  glo¬ 
bules  blancs  :  moelle  osseuse,  rate,  ganglions,  et 
aussi  le  relèvement  de  l’état  général  du  malade 
affaibli.  Ee  premier  desideratum  est  réalisé  par 
la  rôntgénisation  des  organes  hématopoïétiques, 
méthodes  d’une  efficacité  incontestable,  bien  que 
momentanée,  mais  qui  demande  une  surveil¬ 


lance  pour  ainsi  dire  «  histologique  »  de  la  marche 
de  la  cure  médicale.  Peut-être  les  substances 
radio-actives  donneront-elles  dans  l’avenir  des 
résultats  plus  durables  que  la  radiothérapie.  Ee 
second  desideratum  est  obtenu  par  la  médication 
ferrique  et  surtout  arsenicale.  Ee  malade  ne  peut 
que  bénéficier  de  l’alternance  de  ces  médications, 
l’arsenic  étant  donné  dans  l’intervalle  des  séances 
de  radiothérapie.  E’hydrothérapie,  la  cure  bal¬ 
néaire  peuvent  enfin  ajouter  leur  action  aux  pré¬ 
cédentes. 

Ajoutons,  en  dernier  lieu,  que  cette  thérapeu¬ 
tique  sera  d’autant  plus  active  qu’on  l’instituera 
plus  tôt,  à  l’origine  même  de  la  leucémie. 
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Origine  et  nature  des  plaquettes  sanguines. 

On  est  encore  loin  d’être  fixé  sur  la  signification  du 
globulin  du  sang.  Est-ce  un  élément  sanguin  auto¬ 
nome,  un  «  troisième  élément  figuré  »  ?  Est-ce  rm 
dérivé  du  globule  rouge  ?  Ou  même  ne  serait-ce  qu’im 
«  artefact  »  résultant  de  la  précipitation  de  certaines 
substances  du  plasma  sanguin  sous  l’influence  des 
manipulations  ?  Autant  de  questions  qui  divisent 
les  hématologues  actuels,  et  à  la  .solution  desquelles 
visent  les  recherches'deE.  M.  Brockbank  (The  Lancet, 
8  juin  r  91 2),  faites  sur  des  frottis  de  sang  fixé  et  co¬ 
loré  au  Leishman  selon  la  technique  usuelle,  niais  en 
observant  certaines  précautions  dont  les  plus  impor¬ 
tantes  sont  de  recueillir  la  goutte  de  sang  sur  la 
lame  dès  sa  formation,  de  l’étaler  très  l^èrement 
sans  la  laisser  plus  de  20  secondes  en  place,  de  diriger 
plusieurs  fois  de  suite  sur  le  frottis  de  l’air  expiré  afin 
d’empêcher  mie  dessiccation  trop  rapide.  Dans  ces 
conditions,  il  est  facile  de  voir  les  globulins  (plus 
nombreux  là  où  a  été  recueillie  la  goutte  de  sang  que 
sur  le  reste  de  la  préparation)  avec  leur  aspect  de 
masses  protoplasmiques  d’un  bleu  pâle,  parsemées 
de  granules  mi  peu  plus  chroniatophiles,  mais  tou¬ 
jours  neutrophiles,  nullement  assimilables  par  consé¬ 
quent  à  des  fragments  de  chromatine.  Ce  qu’il  y  a  de 
frappant,  selon  Brockbank,  c’est  qu’un  très  grand 
nombre  de  ces  éléments  lui  ont  paru  être  en  rapport 
étroit  avec  des  hématies  éclatées,  tantôt  à  proximité 
des  orifices  de  déhiscence,  tantôt  dans  les  orifices 
eux-mêmes.  Souvent  même  des  globules  rouges  in¬ 
tacts  lui  ont  paru  contenir,  incluses  à  leur  intérieur, 
de  petites  masses  identiques  aux  hématoblastes 
libres.  D  croitpouvoir  en  conclure  que  les  hématies, 
soit  sous  rüifluence  de  ferments  issus  de  la  plaie,  soit 
par  la  seule  exposition  à  l’air,  expulsent  de  leur 
sein  leur  contenu  non  hémoglobinurique,  qui  n’est 
autre  que  l’hématoblaste.  Celui-ci  peut-il  exister 
préfonné  à  l’état  libre,  dans  le  sang  circulant  ? 
C’est  peu  probable  :  l’issue  du  sang  hors  des  vais¬ 
seaux  semble  la  condition  indispensable  de  l’expul- 
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sion  des  plaquettes,  car  on  les  trouve,  pour  un  même 
sang  donné,  d’autant  plus  nombreuses,  qu’on  a 
attendu  plus  longtemps  avant  d’étaler  la  goutte, 
celle-ci  une  fois  recueillie  sur  la  lame.  Rares  dans  les 
anémies  pernicieuses  avec  valeur  globulaire  au-dessus 
de  l’unité,  les  globulins  augmentent  au  contraire  en 
nombre  dans  les  anémies  chlorotiques,  coimne  si  la 
teneur  de  l’hématie  en  hémoglobine  était  un  facteur 
capital  dans  sa  plus  ou  moins  grande  tendance  à 
éclater  et  à  expulser  son  contenu  hématoblastique. 

M.  Paure-Beaui,iEU. 

Les  leucocytes  dans  la  tuberculose  pulmonaire 
et  la  pneumonie. 

■  L’étude  de  la  formule  leucoc3d:aire  donne  des  ren¬ 
seignements  importants  sur  le  pronostic  et  l’évolu¬ 
tion  de  la  tuberculose  puhnonaire.  D’après  J.  A.  Mii,- 
EER  et  M.^rgaret  Reed  {ArcMvs  of  internai  Medi- 
cine,  1912,  n°  5,  p.  609),  dans  les  cas  qui  s’aggra¬ 
vent  lentanent  ou  qui  subissent  une  poussée  évolu¬ 
tive  temporaire,  on  observe  ime  forte  leucocytose 
avec  prédominance  des  polynucléaires  coïncidant 
avec  une  diminution  proportionnelle  du  nombre  des 
petits  lymphocytes  et  des  éosinophiles,  alors  que  le 
nombre  des  grands  mononucléaires  reste  invariable. 
Dans  la  pneiunonie.'il  existe  toujours  une  leucocytose 
plus  ou  moins  marquée.  Une  polynucléose  excessive 
est  un  très  mauvais  signe.  Le  nombre  des  lobes  des 
noyaux  contenus  dans  les  leucocytes  neutrophiles 
subit  paiement  des  variations  au  cours  des  poussées 
tuberculeuses.  On  constate  que  les  neutrophiles  dont 
les  noyaux  renferment  un  ou  deux  lobes  augmentent 
de  nombre  proportionnellement  à  ceux  dont  les 
noyaux  ont  trois  et  quatre  lobes.  Ce  fait  est  confonne 
à  l’opinion  d’Ameth  qui  dit  qu’au  cours  des  maladies 
infectieuses,  on  observe  une  prédominance  des  leu¬ 
cocytes  neutrophiles  jeimes  ayant  tm  ou  deux  lobes 
nucléaires. 

Pe.  VauchEr. 

Pigmentation  de  la  muqueuse  buccale  au  cours 
de  l’anémie  pernicieuse. 

Il  est  intéressant  de  noter  au  point  de  vue  histo¬ 
rique  qu’Addison  a  découvert  la  maladie  qui  porte 
son  nom  en  étudiant  l’anémie  pernicieuse  (d’ailleurs, 
on  l’appelle  parfois  anémie  d’ Addison  pour  la  distin¬ 
guer  de  la  maladie  du  même  nom) . 

On  a  prétendu  que  l’on  pouvait  différencier  ces  ■ 
deux  affections  par  la  présence  de  taches  pigmen¬ 
tées  de  la  muqueuse  buccale  dans  la  maladie  d’ Addi¬ 
son.  Le  Dr  Haie  Wliite  a  été  le  premier  à  signaler 
un  cas  d’anémie  pernicieuse  dans  laquelle  on  ranar- 
quait  une  pigmaitation  buccale.  Dans  ce  cas,  cepen¬ 
dant,  bn  avait  adininistré  de  l’arsenic  au  malade,  si 
bien  que  l’on  ne  peut  dire  de  façon  certaine  si  ces 
taches  étaient  dues  à  l’anémie  pernicieuse  ou  au  trai- 
-tement. 

Un  ou  deux  cas  semblables  ont  été  rapportés  de¬ 
puis.  A  l’étude  publiée  sur  cette  questionparM.  Her¬ 


bert  Prench  (Guys  Hospital  Reports,  vol.  I,XV, 
1911)  se  joignent  deux  reproductions  en  couleurs  qui 
établissent  nettement  pour  la  première  fois  que  la  pig¬ 
mentation  de  la  muqueuse  buccale  peut  s’observer 
dans  l’anémie  pernicieuse  en  dehors  de  tout  traite¬ 
ment  arsenical.  Le  malade,  âgé  de  62  ans,  avait  été 
en  parfaite  santé  jusqu’il  y  a  trois  ans,  lorsqu’une 
diarrhée  opiniâtre  l’obhgea  de  s’aliter.  Il  présentait 
en  mêihe  temps  des  pustules  rouges  sur  la  peau  et  il 
attribuait  divers  symptômes  à  une  «  dysenterie  et  à  un 
empoisonnement  du  sang  causés  par  des  huîtres  ». 

Il  est  difficile  de  savoir  si  c’est  à  cette  indisposition 
qu’il  faut  faire  remonter  le  début  de  l’affection  finale, 
car  le  malade  se  remit  complètement  et  garda  une 
santé  parfaite  pendant  im  an  et  demi.  La  maladie  qui 
nous  occupe  débuta  seize  mois  avant  la  mort,  du 
malade  par  une  perte  progressive  des  forces,  principa¬ 
lement  sensible' aux  membres  inférieurs.  Peu  ou  pas 
d’amaigrissement  ;  mais  le  malade  devint  si  asthé¬ 
nique  qu’il  lui  devint  même  impossible  de  faire  le 
tour  de  son  jardin,  et  l’on  fit  la  remarque  autour  de 
lui  qu’  «  il  n’y  avait  plus  de  couleur  sur  sa  figure». 

Il  présentait  des  alternatives  de  diarrhée  et  de  cons¬ 
tipation  ;  aucun  trouble  intellectuel  appréciable. 

A  l’examen,  un  teint  littéralement  jaune  citron  et 
des  pigmentations  marquées  sur  la  partie  charnue 
des  lèvres,  sur  la  face  interne  des  joues,  sur  les  gen¬ 
cives  et  le  voile.  Aucune  trace  de  pigmentation  sur 
le  tronc  et  les  membres.  L’examen  du  sang  donnait 
la  formule  caractéristique  des  anémies  pernicieuses  : 

I  560  000  globules  rouges  (c’est-à-dire  31  p.  100  de 
la  moyenne),  4  680  leucocytes,  40  p.  100  d’hémoglo¬ 
bine,  et  l’index  colorimétrique  était  tombé  à  i  337 
(légère  augmentation  des  lymphoc3d;es  ;  poikileu- 
cocytose  et  mégalocytose), 

On  traita  le  malade  par  l’arsenic  et  l’hémoglobine. 
Le  malade  recouvra  quelques  forces,  puis,  au  bout  de 
trois  mois,  il  retomba  dans  l’état  antérieur,  sans 
amaigrissement  notable.  Une  nouvelle  munération  ne 
révéla  plus  que  i  1 10  000  hématies  ;  3  750  leucocytes  ; 
hémoglobine,  39  p.  100;  index  colorimétrique  :  1,7. 

Le  malade  mourut  au  bout  de  quelques  semaines, 
seize  mois  après  le  début  des  symptômes  asthéniques. 

G.  B. 

Derniers  résultats  des  greffes  aortiques. 

Il  nous  a  paru  intéressant  de  doimer,  comme  suite 
à  l’article  si  documenté  de  P.  Moure  sur  les  greffes 
vasculaires  (i)  les  idemiers  résultats  de  greffes 
hétéroplastiques  publiés  par  Carree  (The  Journal 
of  experimental  medicine,  ayril  1912).  [Ils  répondent 
précisément  à  une  question  que  posait  Momre  ; 

«  Quel  est  l’avenir  de  ces  greffes  hétéroplastiques  ?  » 

II  émettait,  en  effet,  un  doute  sur  la  dmrée  d’une  cir¬ 
culation  libre,  et  admettait  possible  la  formation 
d’une  thrombose  et  l’oblitération  progressive  du  gros 
tronc  artériel. 

Or,  Carrel  rapporte  l’observation  d’ime  greffe 
d’artère  poplitée  hiunaine  (après  conservation  pen¬ 
dant  vingt-quatre  jours  dans  la  glacière)  sur  l’aorte 

(1)  Paris  médical,  18  moi  1912. 


SOCIETES  SAVANTES 


157 


abdominale  d’une  chienne  ayant  survécu  quatre  ans 
et  deux  mois.  L’animal  fut  opéré  le  6  mai' 1907. 
Le  segment  de  l’artère  poplitéeprovenait  d’une  jambe 
amputée  le  ii  avril  1907  pour  un  ostéosarcome. 
Son  diamètre  était  d’un  tiers  plus  large  que  celui  de 
l’aorte.  Au  mois  d’octobre  1907,  la  chiemie  fut 
laparotomisée,  à  seule  fin 
d’examen.  Le  greffon  fut 
trouvé  normal.  La  cliiemie 
vécut  en  excellente  santé 
pendant  les  années  1908, 
1909,  1910  et  1911  et  fut 
même  enceinte  plusieurs 
fois.Ellemouruten  juin  191 1 . 
pendant  tm  accouchement. 
A  l’autopsie,  l’aorte  abdo¬ 
minale  était  normale,  mais 
le  segment  humain  était 
légèrement  dilaté  (fig.  2),  et 
ses  parois,  plus  épaisses  et 
plus  dmes  que  celles  de 
l’aorte,  n’étaient  composées 
que  de  tissu  conjonctif.  La 
suture  supérieure  était  à 
peine  visible,  sous  fonne 
d’ime  ligne  droite  ;  la  suture 
infériemre  était  un  peu  plus 
épaisse.  La  surface  interne 
du  greffon  était  blanche,  et 
brillante,  sauf  .sous  la  suture 
supérieure  où  elle  avait  mie 
apparence  de  tissu  cicatriciel . 

Hans  le  même  article, 
Carrel  rapporte  également 
l’observation  d’une  greffe 
homoplastique  :  la  jugu¬ 
laire  externe  d’un  chien  fut  greffée  sur  l’aorte  thora¬ 
cique  d’un  autre  chien.  Le  greffon  avait  été  con¬ 
servé  vingt-quatre  heures  dans  la  glacière.  L’anmial 
guérit  très  bien,  malgré  des  lé.sions  passagères  de  la 
moelle  dues  à  l’interruption  de  la  circulation  aortique. 
Il  mourut,  deux  ans  après,  d’une  maladie  épidé- 


Fig.  2. 


mique.  A  l’autopsie,  l’aorte  descendante  était  nor¬ 
male,  le  segment  transplanté  était  à  peu  près  du 
même  calibre  que  l’autre,  mais  n’était  composé  que 
de  tissu  conjonctif  (Og.  2),  sans  fibres  musculaires  ni 
élastiques.  Carrel  conclut  que,  malgré  l’absence  de 
tissu  musculaire  et  élastique,  ces  greffons  étaient 
capables  de  supporter  la  pression  sanguine  sans  se 


dilater  et  que,  si  une  maladie  intercurrente  n’était 
pas  survenue,  ils  l’amaient  supportée  plus  long¬ 
temps  encore. 

X.  Cor,ANERI. 
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Séance  du  28  juin  1912. 

Action  du  pyramldon  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde.  — 

M.  Hirtz  relate  l’observation  de  plusieurs  typhiques, 
chez  lesquels  l’ingestion  de  doses  légères  de  pyramidon 
(os^ij  à  oS‘',25)  associées  à  la  caféine  détennina  une 
chute  brusque  de  la  température  ;  dans  un  cas,  la  chute 
thermique  (36'>8),  accompagnée  de  vomissements  et  de 
contracture  abdominale,  pouvait  faire  craindre  une 
perforation  intestinale. 

M.  Hirtz  estime  qne,  dans  la  fièvre  typhoïde,  il  faut 
s’en  tenir  aux  doses  de  06', 05  de  pyramidon,  toujours 
associées  à  la  caféine.  M.  RisT  a  observé  du  collapsus  à  la 
suite  d’administration  de  pyramidon  dans  la  fièvre 
typhoïde.  M.  Braui,T  partage  l’avis  de  M.  Hirtz  et  pense 
qu’on  doit  s’en  tenir  aux  doses  faibles. 

Chorée  chez  une  hérédo-syphilitique.  —  M.  Muiak 
relate  l'observation  d’une  fillette  atteinte  de  chorée  ;  cette 
malade,  hérédo-syphilitique,  avec  réaction  de  Wasser¬ 
mann  positive,  guérit  par  le  traitement  mercuriel.  Le 
même  traitement  amena  une  amélioration  marquée  chez 
une  autre  choréique  qui  présentait  une  syphilide  pigmen¬ 
taire  du  cou.  M.  Apert  rappelle,  à  ce  propos,  qu’il  a 
constaté  une  gomme  du  foie  à  l’autopsie  d’une  choréiquç. 

Alcoolisation  du  nerf  saphène  externe  dans  les  algies 
du  bord  externe  du  pied.  —  MM.  Sicard  et  Lebeanc 
relatent  l'histoire  d’un  malade  atteint  d’algie  «  essentielle  •> 
du  bord  externe,  et  celle  d’un  sujet  présentant  du  spha- 
cèle  du  petit  orteil  par  artérite.  Dans  ces  deux  cas,  l’alcoo¬ 
lisation  du  nerf  saphène  externe  a  produit  une  sédation 
remarquable  des  douleurs,  tandis  que  cette  méthode  ne 
donne  aucun  résultat  dans  les  algies  d’origine  centrale, 
tabétiques  par  exemple.  Le  lieu  d’élection  de  l’injection 
se  trouve  à  deux  travers  de  doigt  au-dessus  de  la  malléole 
externe  et  à  un  centimètre  en  dehors  du  rebord  osseux 
du  péroné,  point  où  le  nerf  chemine  dans  les  plans  sous- 
cutanés. 

Maladie  de  Mlkullcz  à  forme  fruste  avec  absence  de  sé¬ 
crétion  salivaire.  —  MM.  Sicard  et  LEBeanc  présentent 
une  femme  atteinte  de  l’affection  décrite  par  Mikulicz 
mais,  dans  ce'  cas,  le  syndrome  se  réduit  à  une  hyper¬ 
trophie  bilatérale  et  symétrique  des  glandes  salivaires, 
sans  modifications  analogues  des  glandes  lacrymales. 
Dans  ce  cas,  la  sécrétion  salivaire  est  presque  nulle, 
gênant  la  mastication  et  la  phonation  ;  elle  n’est  pas  pro¬ 
voquée  par  l’injection  de  pilocarpine.  La  formule  sanguine 
était  normale,  sans  signes  de  leucémie. 

M.  RiST  a  vu  un  cas  analogue,  mais  avec  coexistence 
de  splénomégalie.  La  radiothérapie,  pratiquée  au  niveau 
de  la  rate,  fit  régresser  le  syndrome  de  Mikulicz. 

Quérison  d’une  fistule  pleurale  sans  résection  de  la 
paroi  par  gymnastique  respiratoire.  - —  M.  DuFoUR 
rapporte  l’observation  d’un  malade  de  45  ans,  atteint  de 
pleurésie  purulente,  chez  lequel  une  résection  costale 
futsuivied’unelonguc  suppuration  avec  fistule.  Bien  que 
l’intervention  chirurgicale  ait  été  jugée  indispensable,  le 
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traitement  par  la  gymnastique  respiratoire  fut  suivi  d’une 
guérison  qui  se  maintient  depuis  plus  d’un  an. 

Localisation  initiale  de  la  tuberculose  pulmonaire.  — 
M.  RiST  admet  que  la  localisation  apexienne  est  due  à  une 
réinfection.  Pendant  la  toux,  l’examen  radioscopique 
montre  que  la  clarté  des  sommets  augmente,  tandis  que  les 
bases  deviennent  obscures  ;  l’air,  chassé  des  bases, 
distend  les  sommets,  d’où  résulte  une  véritable  auto¬ 
inoculation  par  voie  bronchique.  M.  Sergent  fait  re¬ 
marquer  que,  dans  des  communications  antérieures,  il  a 
insisté  sur  la  nécessité  de  rechercher  les  signes  cliniques 
au  sommet,  à  cause  de  la  disposition  anatomique,  mais  il 
n’a  pas  voulu  dire  que  les  lésions  débutaient  au  niveau 
des  sommets. 

Les  ménorragles  de  la  puberté.  —  M.  P.-E.  Weil 
rapporte  l'histoire  de  neuf  fillettes  qui  présentèrent,  au 
moment  de  la  puberté,  des  ménorragies  profuses,  parfois 
graves,  avec  état  anémique  prolongé  et  grave.  Il  admet 
que  ces  ménorragies  sont  dues  à  des  troubles  dyscrasiques 
généraux,  comme  le  prouvent  les  arguments  suivants  : 
lo  absence  de  troubles  génitaux  fonctionnels  ou  de 
lésions  génitales  perceptibles  par  le  toucher  ;  2°  coexistence 
d’autres  hémorragies,  de  siège  variable,  survenant  par¬ 
fois  en  dehors  des  règles,  ou  dans  l’enfance,  avant  la  pu¬ 
berté  ;  30  existence  de  manifestations  analogues  dans  les 
antécédents  maternels  ;  4“  constatation  d’altérations 
sanguines  (léger  retard  de  coagulation  ;  coagulation  plas¬ 
matique  partielle  ;  diminution  de  rétractilité  du  caillot). 
Ces  troubles  sanguins  s’accompagnent  souvent  de  troubles 
fonctionnels  d’autres  glandes  (corps  thyroïde,  foie,  ovaires, 
peut-être  surrénale  et  pituitaire)  ;  parmi  les  quatre  sujets 
qu’il  a  observés,  4  étaient  des  infantiles  et  3  des  obèses  ; 
l’une  de  ces  dernières  présentait  du  gigantisme  de  crois¬ 
sance. 

Le  traitement,  uniquement  médical,  comporte  l’admi¬ 
nistration  de  sérum  sanguin  frais  (injections  sous- 
cutanées,  vaginales,  lavements)  ;  on  emploiera  simul¬ 
tanément  des  opothérapies  différentes  (ovarienne,  hépa¬ 
tique,  thyroïdiennel  suivant  les  troubles  de  sécré¬ 
tions  internes  qui  auront  été  constatés.  Ces  méthodes 
opothérapiques  sont  utiles,  par  suite  de  leur  action  sur 
l’état  général,  l’infantilisme,  l’obésité  ;  elles  parviennent 
à  rétablir  l’équilibre  fonctionnel  de  l’appareil  génital. 

M.  SiREDEY  fait  remarquer  que,  en  dehors  de  ces 
cas,  il  existe  des  ménorragies  de  la  puberté  liées  à  des 
lésions  utérines  (état  adénomateux  de  la  muqueuse)  et 
souvent.justiciables  du  curettage. 

M.  PagniEZ  estime  qu’il  faut  examiner,  dans  ces  cas, 
es  plaquettes  sanguines  ;  il  existe  un  rapport  entre  le 
nombre  de  ces  plaquettes  et  la  durée  des  hémorragies. 

_  P.  Baukee. 

SOCIÉTÉ  DE  BIOLOGIE 

Séance  du  29  juin  1912. 

Bronchopneumonies  expérimentales,  déterminées  par 
Injection  intratracbéale  de  lipoïdes  diphtériques,  par 
P.- J.  Ménard.  —  L’injection  de  lipoïdes  diphtériques 
dans  la  trachée  détermine  la  production  de  lésions  pulmo¬ 
naires  plus  ou  moins  intenses,  qui  peuvent  aller  de  la 
congestion  simple  à  la  bronchopneumonie  véritable. 
Quelle  que  soit  l’intensité  de  la  lésion,  elle  est  marquée 
par  un  premier  stade  A.' éosinophilie  tocn/c.  L’auteur  pose 
à  nouveau  le  problème  de  la  bronchopneumonie  diphté¬ 
rique,  qu’il  tend  à  rattacher  non  pas  à  des  infections 
secondaires,  mais  ù  l’action  locale  des  lipoïdes  du  bacille 
de  Klebs-LœfBer.  Il  a  observé  les  mêmes  lésions  à  la 


suite  d’injections  de  bacilles  diphtériques.  Ce  ne  sont 
d’ailleurs  pas  là  des  lésions  spécifiques  puisqu’on  peut 
les  obtenir  avec  des  lipoïdes  d’une  autre  origine. 

Sur  le  testicule  en  ectople  du  nouveau-né  par  MM.  Mi¬ 
chel  DE  KERVILY  et  A.  Branca.  —  Chez  un  enfant, 
dont  l’un  des  testicules  était  scrotal  et  l’autre  en  ectopie, 
les  auteurs  ont  constaté  entre  les  deux  organes  des  diffé¬ 
rences  de  taille  et  de  structure  histologique.  Le  testicule 
en  ectopie  est  de  dimensions  moindres;  il  est,  en  outre, 
plus  riche  en  tissu  conjonctif  intralobulaire  et  plus  pauvre 
en  tissu  conjonctif  extralobulaire  que  le  testicule  normal. 
Ses  vaisseaux  sont  plus  grêles  et  moins  nombreux,  ses 
tubes  séminifères  plus  petits  et  plus  écartés  les  uns  des 
autres  ;  enfin  les  ovules  mâles  sont  notablement  moins 
nombreux. 

Les  lipoïdes  du  sang  dans  l’anémie  expérimentale.  — 

M.  ISCOVESCO  montre  que,  dans  les  anémies  hémoly¬ 
tiques,  la  quantité  des  lipoïdes  des  globules  rouges  devient 
double  ou  triple  de  ce  qu’elle  est  à  l’état  normal.  Au  con¬ 
traire,  dans  les  anémies  hémorragiques,  la  quantité  des 
lipoïdes  globulaires  ne  subit  point  de  variations.  On  peut 
donc,  simplement  par  une  analyse  des  lipoïdes  globu¬ 
laires,  affirmer  si  une  anémie  est  toxi-hémolytique  ou  ba¬ 
nale. 

Extraction  du  poison  anaphylactique  de  l’encéphale. 

—  MM.  Achard  et  Flandin  avaient  précédemment 
constaté  que  l’extrait  aqueux  obtenu  avec  le  cerveau 
d’un  animal  en  état  de  choc  anaphylactique  possédait 
des  propriétés  toxiques  et  reproduisait  par  injection 
intracrânienne  ou  intraveineuse  les  accidents  du  choc 
chez  un  animal  neuf.  Dans  de  nouvelles  expériences, 
les  auteurs  ont  extrait  ce  poison  de  l’anaphylaxie  (apo- 
toxine  de  Richet),  en  traitant  la  substance  cérébrale 
par  l’alcool,  l’éther,  le  chloroforme.  Les  extraits  éthérés 
et  chloroformiques  semblent  les  plus  actifs.  Après  avoir 
été  épuisée  par  des  traitements  successifs  à  l’éther  et  au 
chloroforme,  la  substance  nerveuse  est  dépouillée  de 
ses  propriétés  toxiques.  Ces  dernières  apparaissent  ainsi 
inhérentes  aux  lipoïdes  de  la  matière  cérébrale. 

Sur  la  différenciation  élective  des  substances  grasses 
du  tissu  nerveux  normal.  Les  corps  biréfringents.  — 
MM.  Gustave  Roussy  et  Guy  Laroche  apportent 
comme  complément  à  l’étude  des  graisses  dans  les  corps 
granuleux  les  résultats  qu’ils  ont  obtenus  en  examinant 
du  tissu  nerveux  normal  au  microscope  polarisant.  La 
biréfringence  de  la  myéline  permet  de  suivre  le  trajet 
des  fibres,  aussi  bien  des  fibres  fines  de  l’écorce  cérébrale 
ou  de  la  substance  grise  de  la  moelle  que  celui  des  grosses 
fibres  des  centres  ou  des  nerfs.  Le  cylindraxe  n’est  pas 
biréfringent  dans  les  cellules  nerveuses  ;  le  pigment 
jaune,  si  abondant  dans  les  cellules  de  l’écorce  des  cer¬ 
veaux  de  vieillards  et  dans  les  cellules  des  ganglions 
rachidiens,  n’est  pas  .biréfringent.  En  dehors  des  fibres, 
dans  le  cerveau  normal  de  lapin  ou  d’enfant,  il  n’existe 
pas  de  corps  biréfringents.  Chez  le  vieillard,  au  contraire, 
on  trouve  d'assez  nombreuses  gouttes  graisseuses  aniso¬ 
tropes,  principalement  autour  des  vaisseaux. 

Méningite  expérimentale  du  singe  par  injection  do 
microbes  dans  les  nerfs  périphériques.  —  MM.  Levaditi, 
Danulesco  et  Arst  ont  injecté  dans  les  nerfs  médians 
d’un  singe  une  émulsion  d’amygdales  provenant  d’un 
Cynomolyus  atteint  de  paralysie  infantile.  Trois  jours 
après  l’inoculation,  l’animal  fut  pris  d’une  parésie  des 
membres  supérieurs  et  de  convulsions,  avec  salivation, 
nystagmus  et  déviation  de  la  tête.  Il  succomba  le  cin¬ 
quième  jour  et,  à  l’autopsie,  on  constata  des  lésions 
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de  méningite  aigue,  provoquées  par  un  diplococcus 
prenant  le  Gram.  Avec  le  cerveau  et  la  moelle  de  ce  singe, 
on  inocula  un  second  animal,  également  dans  les  nerfs 
médians,  et  l’inoculation  fut  suivie  d’une  méningite  mor¬ 
telle  provoquée  par  le  même  diplocoque.  Les  auteurs  ont 
étudié  histologiquement  la  marche  du  virus  le  long  des 
nerfs,  à  travers  les  ganglions  et  les  racines,  jusqu’aux 
méninges  médullaires.  C’est  suivant  les  espaces  lympha¬ 
tiques  et  le  tissu  conjonctif  que  le  microbe  progresse. 
II  ne  s’attaque  pas  cependant  aux  cellules  des  ganglions 
rachidiens,  comme  le  font  les  virus  rabique  et  poliomyé¬ 
litique,  lesquels  se  propagent  également  le  long  des 
nerfs,  mais  qui  possèdent  en  plus  une  affinité  particu¬ 
lière  pour  les  éléments  nobles  du  système  nerveux 
central.  lî.  Chabroi,. 

ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Séance  du  2  juillet  lyi  J. 

Le  vin,  le  cidre  et  la  goutte.  — -  M.  Motais  (d’Angers 
donne  comme  conclusions  à  sa  communication  :  le  vin, 
à  dose  modérée,  ne  détermine  pas  la  goutte  chez  les  su¬ 
jets  sains  ;  chez  les  prédisposés  à  la  goutte,  et,  à  plus  forte 
raison  chez  les  malades  il  est  nuisible.  Le  cidre  fabriqué 
et  conservé  dans  de  bonnes  conditions  préserve  de  la 
goutte  et  diminue  ou  même  supprime  les  accès. 

Insuffisance  surrénale  et  fièvre  typhoïde.  —  M.ÊMI1.E 
Sergent  insiste  sur  le  rôle  de  l’insuffisance  surrénale  dans 
la  génèse,  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  petitesse 
du  pouls,  des  phénomènes  adynamiques  ou  cardiaques 
susceptibles  de  simuler  parfois  la  péritonite  ou  l’hémor¬ 
ragie  interne  et  préconise  l’opothérapie  surrénale  qui  réus¬ 
sit  rapidement  en  ces  cas. 

Rétraction  de  l’aponévrose  palmaire  et  traitement 
thyro'idien.  —  M.  Léopold  LÉvi  rapporte  5  cas  de  rétrac¬ 
tion  de  l’aponévrose  palmaire  dans  lesquels  la  médication 
thyroïdienne  a  influencé  très  favorablement  le  fonction¬ 
nement  et  la  forme  de  la  main,  ainsi  que  l’état  anatomique 
de  la  bride  qui  s’est  manifestement  assouplie. 

_  J.  JoMlER. 

ACADÉMIE  DES  SCIENCES 

Séance  du  24  juin  1912. 

Inversions  stéréoscopiques  provoquées  et  subies  par 
lesjmages  rétiniennes  de  simples  points  dans  l’espace. — 
M.  A.  Chauveau  communique  un  certain  nombre  de  dé¬ 
monstrations  expérimentales  faisant  suite  aux  notes 
présentées  dans  les  séances  du  22  et  du  2g  avril  1912. 

Sur  la  production  d’urée  par  hydrolyse  des  albuminoï¬ 
des-  —  M.  R.  Fosse,  dans  une  note  présentée  par  M.  Roux, 
relate  les  conclusions  de  recherches  personnelles  d’où, 
résulte  que  l’urée  prend  directement  naissance  aux  dé¬ 
pens  des  albunünoïdes  par  simple  hydrolyse,  sous  l’in¬ 
fluence  de  la  potasse,  de  la  soude,  des  carbonates  de  po¬ 
tassium  et  de  sodium  et  aussi  de  la  chaux,  mais  avec  une 
lenteur  beaucoup  plus  grande. 

Les  maladies  des  animaux  préhistoriques.  —  M.  Mar¬ 
cel  Baudouin  dépose  une  note  dans  laquelle  il  décrit  la 
spondylite  déformante  chez  l’ours  des  cavernes. 

Sur  l’injection  Intraveineuse  du  vibrion  cholérique 
vivant.  —  MM.  Charles  Nicolle,  A.  CoRor  et  E.  Con¬ 
seil  relatent,  en  une  note  présentée  par  M.  Roux,  leurs 
recherches  sur  les  effets  de  l’injection  intraveineuse  de 
vibrions  cholériques  vivants  bien  lavés,  qu'ils  ont  prati¬ 
quée  sur  36  sujets  de  bonne  volonté, 
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Désinfection  des  mains  par  la  teinture  d'iode  et  déco¬ 
loration  par  le  bisulfite  en  chirurgie  courante  et  d’urgence. 

—  M.  Taphanel  préconise,  en  une  note  présentée  par 
M.  Roux,  l’emploi  d’une  solution  de  bisulfite  pour  la  dé¬ 
coloration  des  mains  trempées  au  préalable  dans  la  tein¬ 
ture  d’iode  et  rendre  ainsi  pratique  ce  dernier  moyen  de 
désinfection. 

Immunisation  antityphique  de  l'homme  par  vole  in¬ 
testinale.  —  MM.  J  ULES  CouRMONT  et  A.  Rochaix  don¬ 
nent,  en  une  note  présentée  par  M.  Bouchard,  les  conclu¬ 
sions  suivantes  à  leurs  nouvelles  recherches  :  1“  les  pro¬ 
priétés  acquises  du  sérum  des  hommes  ayant  reçu  en  la¬ 
vement  300  centimètres  cubes  de  cultures  de  bacilles 
d’Eberth,  tués  à  53",  disparai.s,sent  vers  le  septième  mois  ; 
2"  ou  les  fait  réapparaître  dans  les  mêmes  conditions  avec 
de  nouveaux  lavements  administrés  au  bout  d’un  an,  mais 
elles  semblent  disparaître  plus  vite  que  la  première  fois. 

Hypotension  extern;  et  hypertension  interne.  —  M.  A. 
MouTIER,  en  une  note  présentée  par  M.  Da.stre,  attire 
l’attention  sur  les  phénomènes  inverses  d’hypertension  et 
d’hypotension  s’exerçant  par  action  réciproque  en  des 
régions  diverses  du  corps  :  il  signale  la  répercussion  de 
l’action  hypotensive  de  la  d’Arsonvalisation,  appliquée 
localement  à  l’hypertension  interne.  J.  Jomier. 


SOCIÉTÉ  DE  CHIRURGIE 

Séance  du  26  juin  1912. 

Ostéomes  musculaires.  —  M.  Mauclaire  relate  une 
observation  d’ostéome  du  brachial  antérieur.  Résection 
de  4  centimètres  d’humérus  ;  ultérieurement  ankylosé 
complète. 

Ostéites  vacuolaires.  —  M.  Mauclaire  signale  im  cas 
de  fracture  de  jambepresque  spontanée,  survenue  septans 
après  im  premier  traumatisme  violent  sur  le  tibia. 

La  radiographie  pratiquée  montra  l’existence  de  nom¬ 
breuses  vacuoles  au  niveau  du  trait  du  fracture. 

M.  Mauclaire  propose  de  donner  à  ces  lésions  le  nom 
d’ostéite  vacuolaire  métatraumatique  et  insiste  sur  la 
difficulté  du  diagnostic  qui  ne  peut  se  faire  que  par  la 
radiographie. 

M.  Broca  ne  croit  pas  que  ce  terme  d’ostéite  vacuo¬ 
laire  métatraumatique  soit  à  conserver,  car  on  ne  peut 
jamais  être  sûr  de  l’influence  du  traumatisme. 

Ostéomes  musculaires.  —  M.  Auvray  insiste  sur  l’évo¬ 
lution  des  ostéomes,  sur  le  développement  très  rapide  de 
ces  tumeurs  osseuses,  ce  qui  a  une  réelle  importance  au 
point  de  vue  médico-légal. 

Il  passe  ensuite  en  revue  les  différentes  théories  patho¬ 
géniques:  théorie  de  la  myo.site  ossifiante,  théorie  périos- 
tique. 

D’après  lui,  la  récidive  est  surtout  à  craindre  dans  les 
ostéomes  périarticulaires. 

Piales  du  poumon.  —  M.  Savariaud  fait  un  rapport 
sur  une  observation  adressée  par  M.  LapoINTE.  En  pré¬ 
sence  d’une  plaie  du  poumon  par  balle  de  revolver  ayant 
pénétré  au  niveau  du  sixième  espace,  en  présence  d’un 
hémothorax  assez  abondant,  M.  Lapointe  fit  une  thora¬ 
cotomie  à  volet  qui  lui  permit  de  constater  la  présence  de 
trois  plaies  dont  l’une  était  encore  le  siège  d’une  légère 
hémorragie,  les  trois  plaies  furent  oblitérées  et  le  volet 
thoracique  rabattu. 

Cette  opération  fut  suivie  de  guérison  :  on  avait  pour¬ 
tant  craint  l’infection,  car,  au  cours  de  sou  intervention, 
M.  Lapointe  avait  constaté  la  présence  de  bourres. 

M.  Quénu  croit  qu’il  est  préfétable  de  n’avoir  pas 
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recours  au  procédé  à  volet,  mais  qu’il  SufSt  d’enlever 
une  côte  et  de  mettre  ensuite  par  cette  brèche  de  larges 
valves.  Ce  procédé  est  simple  et  donne  beaucoup  de  jour. 

M.  Thierry  croit  à  l’efficacité  des  injections  intra¬ 
veineuses  ;  il  est  opposé  à  l’intervention,  car  il  la  juge 
souvent  inutile  et  le  plus  souvent  trop  tardive. 

M.  Mauceaire  déclare  que,  dans  un  cas  de  plaie  de 
poitrine,  il  a  pratiqué  une  simple  résection  de  côtes  et  a 
été  très  satisfait  ;  le  jour  ainsi  obtenu  fut  amplement 
suffisant. 

Décollement  épiphysaire  de  l’extrémité  inférieure  du 
fémur  :  consolidation  en  position  vicieuse.  Opération. 
Sutures  à  l’aide  des  vis  de  Laurentz.  —  M.  Savariaud 
fait  un  rapport  sur  une  observation  adressée  par  M.  bE 
JEMTEE  (d’Alençon).  Iv’auteur  a  observé,  chez  un  enfant 
de  dix  ans,  un  mois  après  un  traumatisme,  une  conso¬ 
lidation  vicieuse  consécutive  à  un  décollement  épiphy- 
saire  de  l’extrémité  inférieure  du  fémur.  Il  décida  une 
intervention  et  ne  put  coapter  les  fragments  osseux  que 
grâce  aux  vis  de  Laurentz  ;  malheureusement,  le  fragment 
inférieur  ne  restant  appliqué  que  dans  la  flexion,  il  fut 
obligé  de  mettre  le  membre  dans  un  appareil  plâtré  en 
flexion  à  40“,  ce  qui  est  loin  de  constituer  un  bon  procédé. 

Cependant,  les  résultats  ne  furent  pas  mauvais  et,  à 
l’heure  actuelle,  le  sujet  n’a  qu’un  raccourcissement  de 
2  centimètres. 

D’après  M.  Savariaud,  la  meilleure  position  à  donner 
au  membre  est  la  flexion  à  angle  aigu.  Jean  Rouget. 

SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 

Séance  du  27  juin  1912. 

Lésions  dans  la  chorée  de  Huntington.  —  MM.  Pierre 
Marie  et  J.  Lhermitte  ont  étudié  les  centres  nerveux 
de  deux  malades  atteints  de  chorée  chronique  progressive, 
et  morts,  l’un  à  trente-quatre  ans,  l’autre  à  soixante- 
huit  ans.  Dans  les  deux  cas,  ils  ont  noté  l’atrophie  géné¬ 
rale  des  circonvolutions  cérébrales,  surtout  accusée  dans 
les  zones  frontales,  une  atrophie  des  noyaux  caudés 
et  des  autres  noyaux  centraux,  une  dilatation  énorme 
des  ventricules  latéraux,  mais  pas  de  lésions  de  la  capsule 
interne.  Histologiquement,  la  cyto-architectonie  de 
l’écorce  est  très  modifiée.  La  plupart  des  cellules  ner¬ 
veuses  sont  en  désintégration  totale;  les  réseaux  neuro- 
fibrlllaires  sont  très  raréfiés  ;  les  astrocytes  de  la  névroglie 
ont  proliféré  abondamment  autour  des  vaisseaux.  Dans 
les  noyaux  caudé  et  lenticulaire,  la  sclérose  névroglique 
atteint  une  intensité  excessive.  Le  cervelet  offre  des 
lésions  de  même  ordre  dans  un  des  cas.  Il  n’y  a  pas  de 
dégénérations  secondaires. 

Les  lésions  corticales  expliquent  parfaitement  les 
troubles  mentaux,  particulièrement  la  démence  de  ces 
malades.  La  sclérose  des  corps  striés  et  leur  atrophie  peu¬ 
vent  jouer  un  rôle  dans  la  production  des  mouvements 
choréiques.  Ces  lésions  diffèrent  des  altérations  céré¬ 
brales  des  démences  séniles,  de  la  paralysie  générale  et 
de  l’artério-sclérose. 

Sur  les  graisses  des  corps  granuleux.  —  MM.  G.  RoussY 
et  O.  Laroche  présentent  les  microphotograpliies  en 
couleur  et  les  préparations  qui  leur  ont  servi  à  étudier 
les  corps  granuleux  dans  le  cerveau  et  dans  la  moelle  au 
moyen  de  diverses  colorations  électives  des  substances 
grasses  (Sudan,  Nilblau,  Neiitralrot),  aidées  de  l’examen 
au  microscope  polarimètre  pour  la  recherche  des  corps 
biréfringents. 

Les  graisses  du  tissu  nerveux  normal.  — MM.  G.  Roussy 
et  G.  Laroche  ont  étudié,  par  les  mêmes  méthodes  que 
U  Gérant  :  J.-B.  BAILLIÈRE. 


celles  employées  pour  les  corps  granuleux,  des  Iragiuents 
normaux  de  l’écorce  cérébrale,  du  cervelet,  du  centre 
ovale,  de  la  capsule  interne,  de  la  protubérance  de  la 
moelle,  des  racines  et  des  nerfs. 

La  biréfringence  de  la  myéline  permet  de  suivre,  sur 
des  préparations  non  colorées,  le  trajet  des  fibres,  aussi 
bien  des  fibres  fines  de  l’écorce  que  des  grosses  fibres  de  la 
moellp  ou  des  nerfs.  Le  cylindraxe  ii’est  pas  biréfringent. 
Dans  les  cellules  nerveuses  normales,  il  n’y  a  pas  de  corps 
biréfringents.  Entre  les  fibres  et  les  cellules  nerveuses, 
dans  le  cerveau  comme  dans  la  moelle  des  sujets  âgés, 
existent  des  corps  biréfringents  donnant  souvent  la 
croix  de  polarisation  ;  placés  en  dehors  des  cellules, 
près  des  vaisseaux,  et  souvent  dans  la  gaine  de  His,  ces 
corps  répondent  à  des  graisses  devenues  libres,  par  suite 
de  processus  de  désintégration. 

Remarques  anatomiques  sur  l’opération  de  Fraenkel. 
—  MM.  SiCARD  et  Lebeanc  ont  étudié  sur  le  cadavre 
les  résultats  donnés  par  l’arrachement  des  nerfs  inter¬ 
costaux.  Lorsque  la  traction  est  faite  au  point  d’élection 
de  Fraenkel,  c’est-à-dire  à  2  ou  3  centimètres  du  trou  de 
conjugaison,  il  n’y  a  pas  en  général  d’avulsion  gangliou- 

Près  du  trou  de  conjugaison,  à  l’émergence  du  nerf 
intercostal,  la  traction  provoque,  en  même  temps  que 
l’avulsion  ganglionnaire,  des  brèches  dure-mériennes 
importantes  avec  issue  du  liquide  céphalo-rachidien. 
Les  déchirures  portent  plus  sur  la  racine  antérieure  que 
sur  la  postérieure. 

L’opération  de  Fraenke  paraît  donc  ainsi,  ou  inutile, 
ou  dangereuse.  Les  faits  cliniques  témoignent  de  sa  quasi- 
nullité  dans  les  crises  gastriques  du  tabes  ou  dans  les 
algies  intercostales  d’origine  rachidienne. 

Ramollissement  du  noyau  rouge.  . —  M.  Ceaudë  et 
M“®  Loyez  rapportent  une  observation  clinique  et 
anatomique  de  ramoUissement  limité  au  noyau  rouge  du 
pédoncule  droit.  La  paralysie  du  moteur  oculaire  com¬ 
mun  de  ce  côté  s’accompagnait  d’hémi-asynergie  et  d’hé¬ 
mi-ataxie  du  eôté  gauche,  sans  troubles  appréciables  de 
la  motilité  ni  de  la  sensibilité. 

L’autopsie  montra  une  destruction  des  fibres  de  la 
troisième  paire,  une  disparition  des  cellules  du  noyau 
rouge  et  une  atteinte  du  faisceau  longitudinal  posté¬ 
rieur,  mais  sans  dégénération  des  pédoncules  cérébelleux 
supérieurs. 

M.  Guieeain  a  pu  étudier  deux  cas  de  lésions  localisées 
au  noyau  rouge  ;  il  a  toujours  vu  les  fibres  des  pédoncules 
cérébelleux  supérieurs  dégénérés  jusqu’à  l’olive  céré¬ 
belleuse. 

Aphasie  chez  une  gauchère.  —  M.  A.  Thomas  apporte 
l’observation  anatomo-clinique  d’une  femme,  gauchère 
pour  tous  les  usages  de  la  vie  courante,  sauf  pour  l’écri¬ 
ture  et  qui  fut  atteinte  d’aphasie  motrice  et  d’agraphie. 
Les  lésions  atteignent  exclusivement  l’hémisphère  droit  ; 
elles  sont  très  importantes  sur  la  corticalité  et  dans  la 
substance  blanche.  Elles  consistent  en  un  vaste  foyer  de 
ramollissement  qui  détruit  l’écorce  des  frontale  et  parié¬ 
tale  ascendantes,  des  première  et  deuxième  temporales, 
de  l’insula  et  qui,  dans  le  centre  ovale,  sectionne  les  fibres 
blanches  issues  de  la  troisième  frontale  et  de  la  partie 
moyenne  du  corps  calleux.  En  arrière,  le  foyer  s’étend 
jusqu’au  lobe  occipital,  ce  qui  explique  l’hémianopsie 
gauche  dont  fut  également  atteinte  cette  malade.  Un 
fait  intéressant  de  cette  observation  est  aussi  celui 
du  degré  de  rééducation  auquel  put  parvenir  cette 
femme,  malgré  des  lésions  étendues  de  tout  un  hémisphère. 

_ P.  Camus. 
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LEÇON  D’ADIEU 

PRONONCÉE 

A  LA  FACULTÉ  DE  MÉDECINE 

PAK  le  Professeur  Armand  GAUTIER, 

le  samedi  29  juin  1912. 

Le  samedi  29  juin,  M.  le  P''  Armand  Gautier, 
s’adressant  à  ses  collègues,  élèyes  et  amis  venus 
eu  grand  nombre  pour  entendre  sa  leçon  d’adieu 
et  le  féliciter,  s’est  exprimé  en  ces  ternies  : 

Messieurs, 

Avant  de  quitter  cette  chaire  que  j’occupe  de¬ 
puis  1884,  et  où  j’ai  eu  le  grand  honneur  de  suc¬ 
céder  à  J. -B.  Dumas  et  à  A.  Wurtz  comme  pro¬ 
fesseur  titulaire,  j’ai  voulu  consacrer  les  leçons 
de  cette  dernière  année  à  vous  exposer  l’ensemble 
des  recherches  faites  au  cours  de  ma  vie  scienti¬ 
fique,  recherches  commencées  en  1859  et  conti¬ 
nuées  jusqu’à  aujourd’hui. 

Pennettez-moi  de  résumer  ces  travaux  de  1912 
dans  cette  conférence  qui  sera  la  dernière. 

Dès  ma  première  leçon  de  cette  année,  je  vous 
montrais  le  rôle  immense,  universel,  que  joue  l’eau 
dans  la  nature.  C’est  au  sein  de  l’eau  que  la  vie  a 
commencé  et  c’est  dans  un  milieu  aqueux  que  se 
produisent  les  réactions  qui  entretiennent  la  cellule 
vivante. 

Cavendish entrevit  la  fonnation  de  l’eau  dans 
la  flamme  de  l’hydrogène.  Lavoisier,  en  1783, 
établit  définitivement  qu’elle  est  le  produit 
unique  de  la  combustion  de  ce  gaz.  Mais  à 
quelle  limite  inférieure  commence  cette  combi¬ 
naison?  J’ai  montré  en  1869,  alors  que  je  diri¬ 
geais  à  la  Sorbonne  le  laboratoire  de  H.  Sainte- 
Claire  Deville,  qu’elle  se  produit  déjà  à  180'’  et 
même  au-dessous,  et  qu’à  cette  faible  température 
l’union  des  deux  gaz  se  fait  lentement,  progressi¬ 
vement.  On  peut  en  mesurer  aisément  la  vitesse. 

L’eau  se  fonne  aussi  à  froid  dans  la  haute  at¬ 
mosphère,  aux  dépens  de  l’hydrogène  de  l’air  que 
la  Imnière  unit  à  l’oxygène  et  qui  disparaît 
ainsi  vers  20  000  à  30  000  mètres  de  hauteur. 
Et  comme  l’hydrogène  disparaît  sans  cesse  des 
hautes  régions  du  ciel  et  que  sans  cesse  il  remonte 
des  basses  régions,  il  faut  bien  que  son  dégage¬ 
ment  terrestre  soit  continu.  C’est  ainsi  que  j’ai 
pu  établir  cette  sorte  de  respiration  du  globe  qui, 
comme  nos  cellules,  émet  incessament  un  combus¬ 
tible  que  l’oxygène  extérieur  vient  ensuite  com- 
burer. 

L’eau  de  la  mer  ne  saurait  avoir  une  origine 
météorique  ou  pluviale,  puisque  c’est  de  la  mer 
que  sont  venues  d’abord  les  vapeurs  et  les  pluies. 
La  mer  est  d'origine  géologique  et  ignée.  Mais  j  ’ai 
N»  33. 


montré  que  la  sortie  de  l’eau  des  entrailles  du  globe 
incandescent  est  un  phénomène  qui  se  continue 
lentement  de  nos  jours.  Cet  hydrogène,  qui  se 
dégage  sans  cesse  du  noyau  terrestre,  rencon¬ 
trant  l’oxygène  dans  les  profondeurs,  donne  nais¬ 
sance  à  la  plupart  de  nos  sources  thermales. 
I/excès  d’hydrogène  se  dégage  ensuite  et  gagne 
l’atmosphère  où  je  l’ai  retrouvé. 

Ceci  nous  a  conduit  à  étudier,  sinon  l’air  atmo¬ 
sphérique  tout  entier,  au  moins  l’origine  de  ses 
gaz  rares,  l’argon,  l’hélium,  etc.,  du  gaz  des  ma¬ 
rais  que  Boussingault  y  trouvait  en  1834,  et  aussi 
l’existence  si  controversée  de  l’iode  auquel  on  a 
voulu  faire  jouer  un  si  grand  rôle  dans  la  défense 
contre  certaines  endémies.  J’ai  montré  que  cet 
élément  y  existe,  en  effet,  mais  contenu  surtout 
dans  les  algues  microscopiques  que  l’air  charrie. 

C’est  dans  les  roches  primitives  et  grâce  aux 
pressions  fonnidables  sous  lesquelles  elles  se  sont 
concrétées,  qu’il  faut  chercher  la  source  de  l’argon, 
de  l’hélium,  etc.,  dont  je  pense  avoir  signalé  le 
premier  l’origine  géologique. 

A  l’occasion  de  l’air  que  nous  respirons,  je  vous 
ai  dit  les  méthodes  que  j  ’ai  données,  pour  y  doser 
les  traces  d’iode,  d’oxyde  de  carbone,  recueillir  ses 
fumées,  séparer  et  compter  ses  microbes  et  même 
les  conserver  dans,  mes  filtres  à  sulfate  de  soude 
sec,  d’où  l’on  peut  les  retirer  vivants,  et  sans  qu’ils 
aient  aucunement  pullulé,  même  après  des  années. 

Nous  avons  alors  abordé  l’étude  générale  des 
Eaux  potables  et  je  vous  ai  exposé  les  arguments 
qui  m’ont  fait  conclure,  dès  1863,  que  la  présence 
des  sels  de  chaux  dans  ces  eaux  de  boisson  est 
une  condition  favorable,  parce  que  ces  sels  s’assi¬ 
milent  réellement  et  servent  à  l’ossification. 

Quant  aux  eaux  minérales,  nous  les  avons  sépa¬ 
rées  en  deux  grands  groupes  :  celles  à! origine  mé¬ 
téorique  ztc&Wss  à!  origine  ignée. vous  ai  indiqué 
les  caractères  différentiels  de  ces  deux  groupes. 
Les  eaux  primitives  ou  ignées  se  minéralisent 
bien  moins,  comme  on  le  croit,  auxidépens  de  roches 
qu’elles  traversent,  qu’en  transportant  les  émana¬ 
tions  métalliques,  salines  et  gazeuses  des  régions  les 
plus  profondes  du  globe.  Mais  j’ai  établi,  par  syn¬ 
thèse  directe,  que  les  eaux  sulfureuses  thenuales 
sont  dues  à  l’action  de  la  vapeur  d’eau  sur  les 
sulfosilicates  des  granits  ou  des  roches  primitives. 

Les  gaz  que  transportent  ces  eaux  vierges  sont 
aussi  ceux  que  l’on  trouve  dans  les  fumerolles 
volcaniques  (acide  carbonique,  hydrogène,  hydro¬ 
gène  sulfuré,  azote  et  ses  composés).  Nouvelle 
preuve  de  l’origine  ignée  de  ces  eaux. 

En  passant,  j  ’ai  pu  vous  indiquer  les  méthodes 
pour  retrouver  dans  ces  eaux  précieuses  des  traces 
d’iode,  d’arsenic,  de  cuivre  ;  doser  séparément  les 
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sulfures,  sulfhydrates,  polysulfures,  liyposulfites, 
etc.  ;  et  même  pour  y  clrerclier,  comme  nous 
l’avons  fait  fructueusement,  M.  Moureu  et  moi, 
dans  les  eaux  d’Ostende  ou  du  Parc  Sainte-Marie, 
à  Nancy,  des  traces  d’étain,  d’antimoine,  ou 
d’autres  métalloïdes  et  métaux  rares. 

Alors  qu’elle  est  encore  à  l’étude,  je  vous  ai  fait 
connaître  une  méthode  nouvelle,  précise  et  d’une 
extrême  sensibilité,  qui  m’a  peniiis,  avec  mon  col¬ 
laborateur,  M.  Clausmann,  de  déceler  et  doser 
dans  ces  eaux,  dans  les  minerais  et  dans  les  tissus 
eux-mêmes,  les  plus  faibles  traces  de  fluor.  Nous  ne 
faisons  qu’entrevoir  le  rôle  universel  de  ce  corps. 

Abordant  ensuite  l’arsenic,  je  vous  ai  dit  com¬ 
ment  je  fus  conduit,  en  1875,  pour  les  besoins  du 
travail  d’un  de  mes  élèves,  le  Scolosoboff,  de 
l’Hôpital  des  Ouvriers  de  Moscou,  à  étudier  ce 
métalloïde,  et  à  essayer  de  le  retirer  sans  perte 
des  tissus.  C’est  en  perfectionnant  vingt-cinq  ans 
après,  ma  méthode  d’alors,  que,  guidé  par  ce 
sentiment  que  les  bienfaits  physiologiques  et  thé¬ 
rapeutiques  de  l’arsenic  ne  sauraient  s’expliquer 
que  si  l’on  admet  qu’il  peut  faire,  passagèrement 
du  moins,  partie  constitutive  de  nos  tissus,  je  dé¬ 
couvris  l’arsenic  normal  dans  la  peau  et  ses  appen¬ 
dices,  découverte  d’abord  universellement  niée, 
puis  universellement  reconnue.  Au  cours  de  ces 
études  j’instituai  la  recherche  de  ce  métalloïde 
par  le  sulfate  ferrique  qui  pennet  de  retrouver  un 
milliardième  de  ce  corps  dans  une  eau  minérale, 
et  même  de  le  doser  à  cette  excessive  dilution. 

L’arsenic  normal,  si  longtemps  méconnu,  m’a 
conduit  à  vous  dire  un  mot  des  préparations  d’ar¬ 
senic  organique  que  j’ai  introduites  en  médecine 
en  1902  et  qui,  depuis,  ont  rendu  tant  de  services. 
Partout  depuis,  elles  ont  été  acceptées  et  copiées. 
Comme  je  l’ai  montré  il  y  a  dix  ans,  elles  consti¬ 
tuent  le  moyen  le  plus  puissant  de  combattre  la 
tuberculose,  la  malaria,  et  la  syphilis  elle-même, 
surtout  quand  on  les  associe,  dans  ces  derniers  cas, 
à  un  peu  de  quinine  ou  de  mercure. 

Revenant  à  l’étude  des  gaz  extraits  au  rouge 
des  roches  primitives,  je  vous  ai  rappelé  que  l’on 
savait  depuis  longtemps  que,  de  l’action  réciproque 
de  l’oxyde  de  carbone,  de  l’hydrogène  sulfuré  et 
de  l’ammoniaque  (gaz  que  j’ai  trouvés  réunis 
dans  ces  roches),  peuvent  naître  de  l’urée  et  du 
sulfocyanure  d’ammonium.  J  ’ai  rencontré,  en  effet, 
à  ma  grande  surprise  d’abord,  des  traces  de  ce 
sulfocyanure,  au  cours  de  mes  distillations  de 
granits  et  de  porphyres,  et  ceci  m’a  conduit  à 
vous  parler  de  l’hypothèse  que  j’avais  fonnulée 
déjà,  en  1872,  hypothèse  favorablement  accueillie 
alors,  par  Cl.  Bernard,  dans  ses  Leçons  sur  les 
phénomènes  de  la  vie,  à  savoir  que  la  matière  orga¬ 


nique  azotée  avait  d’abord  commencé  à  se  pro¬ 
duire  sur  notre  terre  en  partant  des  dérivés  du 
cyanogène  émanés  des  volcans  géologiques. 

C’est  par  l’étude  de  ces  dérivés,  et  particulière¬ 
ment  de  l’acide  cyanhydrique,  que  je  débutai 
lorsqu’en  1866,  je  vins  travailler,  comme  élève, 
au  laboratoire  de  A.  Wurtz.  Je  vous  ai  dit  com¬ 
ment  je  parvins  alors  à  obtenir  en  quantité 
l’acide  cyanhydrique  pur  et  inaltérable,  préparé 
jusque-là  en  proportions  minimes  et  qu’on 
ne  savait  même  pas  conserver.  Je  découvris  les 
combinaisons  de  cet  acide,  puis  de  ses  homo¬ 
logues,  les  nitriles  ou  éthers  cyanhydriques  (comme 
on  les  appelait  alors),  avec  les  hydracides,  combi¬ 
naisons  qui  déroutaient  toutes  les  théories  reçues. 
C’est  en  essayant  d’obtenir  ces  nitriles  à  l’état  de 
pureté  que  je  découvris  la  classe  nouvelle  des 
car by lamines.  C’est  ainsi  que  nous  apprîmes  que  le 
cyanogène,  depuis  Gay-Ï,ussac,  placé  à  côté  du 
chlore  et  du  brome  comme  un  véritable  halogène 
monovalent,  en  diffère  pourtant  profondément, 
parce  qu’il  a  deux  faces,  la  face  azote  et  la  face 
carbone,  par  lesquelles  il  peut  successivement  se 
présenter  aux  radicaux  monovalents  pour  donner 
lieu  à  ces  isoméries  qu’on  n’avait  pas  conçues 
avant  cette  découverte. 

C’est  aux  dépens  des  composés  cyanés  et  parti¬ 
culièrement  de  l’acide  cyanhydrique,  dès  qu’il 
n’est  plus  anhydre  et  que  le  milieu  devient  légè¬ 
rement  alcalin,  que  se  produisent,  en  vertu  d’une 
série  de  complications  moléculaires  spontanées, 
les  composés  azuhniques  dont  quelques-uns  se 
rapprochent  si  bien  des  dérivés  puriques  que  je 
les  ai  quelque  temps  coirfondus  avec  eux.  Rappro¬ 
chement  heureux  cependant,  qui  m’a  conduit  à 
penser  que  c’était  par  l’union  de  l’acide  cyan¬ 
hydrique  aux  dérivés  ternaires  que  se  bâtissent 
dans  la  nature  les  corjis  azotés  qui  vont  contribuer 
à  former  la  matière  première  de  nos  protoplasinas. 
C’est  ainsi  qu’avec  mon  vieil  ami  Maxwell  Simp¬ 
son,  je  fus  conduit  à  combiner  l’acide  cyanhy¬ 
drique  à  l’aldéhyde,  réaction  qui  s’est  depuis  géné¬ 
ralisée  et  qui  a  donné  lieu  à  un  très  grand  nombre 
de  synthèses.  ; 

Désonnais  et  par  cette  voie  en  apparence  bien 
détournée,  mon  esprit  fut  entraîné  vers  l’étude  des 
albuminoïdes  dont  je  rêvais  la  synthèse  et  vers 
l’examen  des  protoplasmas  cellulaires  eux-mêmes. 
Ces  protoplasmas  sont  très  compliqués  dans  le 
blanc  de  l’œuf,  je  vous  ai  montré  qu’on  trouve 
trois  protéides  :  une  albumine  (deux peut-être),  une 
globuline  et  une  matière  fibrinogène  que  j’y  ai 
découverte  en  1902.  En  se  coaptant  avec  les  sels 
minéraux  et  l’eau,  ces  principes  protéiques  fonnent, 
suivant  leur  structure  propre,  les  micelles,  plasti- 
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dules  ou  mitochondries,  agrégats  spécifiques  pri¬ 
mitifs  d’où  dérive  le  fonctionnement  du  protoplas¬ 
ma.  C’est  cet  édifice  micellaire  qui,  dès  qu’il  s’est 
partiellement  détruit  par  son  fonctionnement, 
tend  à  se  reconstituer  en  s’associant  les  matériaux 
relativement  simples  (en  particulier  les  acides  ami¬ 
nés),  formés  au  cours  de  la  digestion  et  que  lui 
apporte  le  sang.  Mais  le  sang  ne  contient  pas  tout 
formés  les  principes  du  micelle  ;  on  n’y  trouve  ni  la 
musculine,  ni  l’élastine,  ni  la  kératine,  ni  l’osséine, 
ni  la  caséine,  etc.,  tous  ces  composés  se  complè¬ 
tent  dans  le  micelle  même.  L,a  nutrition  du  pro¬ 
toplasma  cellulaire  est  donc  un  phénomène  d’àssf- 
milation  dans  le  sens  le  plus  expressif  du  mot  ; 
c’est  un  acte  de  reconstruction  spécifique  et  non 
de  pure  coaptation  comme  pour  le  cristal  qui 
grossit  dans  l’eau  mère  qui  contient  toute  pré¬ 
formée  la  matière  dont  il  se  nourrit,  accroisse¬ 
ment  du  cristal  que  l’on  a  voulu,  bien  à  tort,  con¬ 
fondre  avec  la  nutrition  du  micelle  qui  forme  et 
édifie  lui-même  ses  propres  matériaux. 

hes  micelles  ou  plastidules  sont  donc  les  orga¬ 
nismes  premiers,  essentiels,  des  protoplasmas. 
Les  expériences  de  mérotomie  ont  établi  que  le 
noyau  de  la  cellule  organise  la  succession  et  l’har¬ 
monie  de  leur  fonctionnement,  mais  celui-ci  a  son 
siège  dans  les  micelles  eux-mêmes.  C’est  encore 
eux  qui,  passant  dans  les  sécrétions,  y  trans¬ 
portent  leur  activité  spécifique  et  constituent  ainsi 
ce  que  nous  appelons  les  ferments  solubles.  Mais  je 
vous  ai  montré  que  cette  prétendue  solubilité 
n’est  qu’une  apparence,  que  ces  ferments  sont  ar¬ 
rêtés  par  les  filtres  de  plâtre  ou  de  faïence,  et  qu’il 
entre  dans  leur  constitution  les  trois  facteurs  né¬ 
cessaires  des  micelles  dont  ils  conservent  et  trans¬ 
portent  l’organisation  :  albuminoïdes  spécifiques, 
eau  et  sels,  principes  dont  on  ne  saurait  dis¬ 
socier  l’édifice  complexe  sans  détniire  le  micelle 
et  sa  spécificité. 

J’ai  appelé  votre  attention  sur  la  présence  dans 
certains  de  ces  ferments  d’éléments  rares  pouvant 
leur  imprimer  une  activité  singulière  :  le  fer,  le 
manganèse,  le  cuivre,  l’iode,  l’arsenic,  le  fluor. 

Comme  je  l’ai  établi  en  1883,  et  contrairement 
à  tout  ce  qui  était  alors  admis,  je  vous  ai  montré 
que,  dans  l’intimité  du  protoplasma  de  la  cellule 
animale  vivante,  le  fonctionnement  est  anaérobie  ; 
les  protéides  s’y  transforment  par  pure  hydrolyse, 
comme  au  cours  de  la  digestion  intestinale,  en 
produits  de  plus  en  plus  simples,  peptones  4’abord, 
acides  aminés  ensuite.  Mais  entre  ces  tenues  ex¬ 
trêmes  existent  des  produits  de  dégradation  in- 
tennédiaire.Ce  sont  les  leticomaînes  ]  et,  lorsque 
les  bactéries  remplacent  la  cellule  de  nos  tissus, 
apparaissent  ces  alcaloïdes  bactériens,  que  je  dé¬ 
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couvrais  en  1873,  et  dont  j’ai  donné,  dès  cette 
époque,  la  véritable  origine;  la  destruction  de  l’édi¬ 
fice  albuminoïde  animal  par  les  bactéries.  A  cette 
époque,  .Selmi,  qui  les  obser\'ait  à  Bologne  presque 
en  même  temps  que  moi,  dans  ses  expertises  de 
toxicologie,  attribuait  leur  présence  aux  matières 
végétales  introduites,  avant  la  mort,  par  les  der¬ 
niers  repas,  dans  le  tube  intestinal  des  victimes. 
C’est  qu’avant  mes  recherches,  s’était  fortement  et 
depuis  longtemps,  imposée  à  l’esprit  des  savants 
cette  idée  que  les  alcaloïdes  ne  peuvent  provenir  que 
des  végétaux,  car  tous  ceux  que  l’on  avait  décou¬ 
verts  jusque-là  en  provenaient.  Je  vous  ai  dit 
comment,  en  1879,  reprenant  en  grand  mon  travail 
sur  les  ptomaïnes  de  1872-74,  et  les  analysant  alors 
pour  la  première  fois  avec  Etard,  mon  chef  de 
laboratoire  d’alors,  je  parvins  à  faire  entrer  ces 
mystérieux  alcaloïdes  bactériens  dans  les  séries 
classiques  de  la  chimie  organique,  et,  comment 
je  rattachai  au  fonctionnement  des  bactéries  et 
à  la  production  des  ptomaïnes  le  fonctionnement 
des  tissus  animaux,  et  la  formation  des  leuco- 
maïnes  et  de  l’urée  elle-même  jusque-là  réputée 
produit  direct  d’oxydation. 

On  sait  qu’à  ces  leucomaïnes,  véritables  alca¬ 
loïdes  de  nos  tissus  normaux,  sont  venus  se  ratta¬ 
cher  depuisles  pro  duits  les  plus  actifs  de  nos  glandes  : 
l’iodothyrine,  l’adrénaline,  la  spennine,  les  prota- 
mines,  et  àcôté  de  celle-ci,  les  poisons  des  venins  et 
les  toxines  elles-mêmes,  autant  d’agents  plus  ou 
moins  nocifs,  que  j’ai  montré  résulter  de  la  vie 
anaérobie  des  tissus,  et  qui,  lorsqu’ils  ne  sont 
ni  bien  utilisés,  ni  sufiisamment  excrétéspar  le  rein, 
ni  détruits  par  oxydation,  deviennent  les  agents 
directs  de  l’intoxication  qui,  en  se  généralisant,  en¬ 
gendre  l’état  pathologique,  la  maladie. 

La  spécificité  de  la  cellule  tient  à  l’organisation 
de  ses  micelles  ou  plastidules  constitutifs,  mais 
ceux-ci  tirent  à  leur  tour  leur  spécificité  de  la 
matière  protéique  qui  entre  dans  leur  organisa¬ 
tion,  et  qui,  s’unissant  aux  sels  et  à  l’eau,  impose 
pour  ainsi  dire  sa  structure  à  l’édifice  du  micelle. 
Acetteheure,  nous  nepouvons  avoir  quelque  idée  de 
cette  structure  que  par  celle  des  produits.  Partout 
oùla  structure  diffère,  lesproduits  changent,  comme 
s’ils  étaient  coulés  dans  le  moule  du  micelle  généra¬ 
teur.  Je  vous  ai  dit  comment  j’étais  arrivé  à  cette 
conception,  en  1878,  en  étudiant  les  catéchines, 
les  tanins,  les  chlorophylles,  les  matières  colorantes 
de  la  vigne,  etc.  Tous  ces  corps  étaient  alors  con¬ 
fondus  sous  des  noms  univoques  :  on  disait  la 
catéchine,  la  chlorophylle,  Vœiwline.  Par  une 
suite  de  minutieuses  recherches  qui  ont  duré 
des  années,  je  montrai  qu’il  y  a  autant  de 
catéchines  que  de  plantes  qivi  les  fournissent. 


PARIS  MEDICAL 


164 

Je  découvris  la  première  chlorophylle  cristallisée  ; 
.  je  montrai  que  ce  pigment  vert  des  végétaux 
diffère  dans  les  monocotylédonés,  les  dicotylé- 
donés,  les  acotylédonées.  J’établis  surtout  avec  le 
plus  grand  soin  qu’à  chaque  cépage  de  la  vigne 
répond  une  matière  colorante,  une  œnoline  propre 
et  caractéristique.  C’est  ainsi  que  j’établis  alors 
que,  lorsque  varient  les  êtres  vivants,  ce  n’est 
pas  seulement,  comme  on  le  pensait,  par  leurs  for¬ 
mes  extérieures  anatomiques  et  par  leur  fonction¬ 
nement  apparent  qu’ils  diffèrent;  la  variation  porte 
sur  la  nature  intime  des  molécules  intégrantes  et 
spécifiques  de  tout  l’être.  Mais  en  même  temps, 
quoique  variant  d’une  race  à  l’autre,  ces  molécules 
spécifiques  sorties  du  micelle  générateur,  con¬ 
servent  leur  structure  générale  et  ne  sont  modifiées 
que  dans  leurs  branches  annexes. 

Seul  le  changement  d’espèce  fait  varier  com¬ 
plètement  la  structure  des  molécules  spécifiques, 
et  par  conséquent  de  l’édifice  micellaire  qui  les 
a  fournies. 

Je  pense  avoir  été  le  premier  à  expliquer  en  me 
basant  sur  ce  long  travail  le  mécanisme  réel,  molé¬ 
culaire,  delà  variation  des  êtres  vivants  et  les  rap¬ 
ports  mystérieux  qui  semblent  exister  entre  leur 
structure  intime,  celle  de  leurs  produits  et  leurs 
formes  anatomiques  extérieures  sensibles. 

Pour  terminer  cette  suite  de  leçons,  passant  de 
l’assimilation  cellulaire  à  la  nutrition  générale 
et  à  l’alimentation,  je  vous  ai  dit,  comment,  après 
avoir  volontairement  mis  de  côté  .toute  théorie,  j  ’  a- 
vais  essayé  de  baser  sur  ce  qui  s’observe  dans  l’im¬ 
mense  agglomération  parisienne  les  nécessités  de 
l’alimentation  de  l’adulte  moyen  au  repos  ou  au 
travail.  I,es  résultats  auxquels  je  suis  ainsi  arrivé 
coïncident  très  suffisamment  avec  les  règles  tirées 
d’autres  méthodes  en  apparence  plus  précises  ou 
plus  sçientifiques,  en  réalité  sujettes  à  beaucoup 
de  causes  d’erreurs,  règles  que  seule  l’observation 
d’un  très  grand  nombre  d’hommes  actifs  et  en  état 
de  sauté  m’a  permis  de  contrôler  avec  sécurité. 

J’ai  terminé  ces  deux  leçons  sur  l’alimen¬ 
tation  générale,  en  vous  montrant  que  nos 
aliments  agissent  sur  nous,  non  pas  seulement 
comme  matériaux  de  structure  ou  réserves 
d’énergie,  mais  aussi  comme  agents  d’activation 
nerveuse.  Pour  tout  effort  matériel,  il  faut  une 
volonté  et  une  tension  nerveuse  suffisante,  et  les 
aliments  que  j’ai  appelés «erütns,  tels  que  le  café,  le 
thé,  le  bouillon,  l’alcool  lui-même,  sont  ceux  qui 
permettent,  grâce  à  l’excitation  vitale  qu’ils  ré¬ 
veillent,  d’utiliser  plus  avantageusement  l’éner¬ 
gie  virtuelle  que  les  aliments  ordinaires  mettent  à 
notre  disposition. 

Messieurs,  à  plusieurs  reprises,  àpropos  desactes 


intimes  de  la  vie  cellulaire,  j’ai  appelé  votre  atten¬ 
tion  sur  la  vie  générale  et  sur  l’impossibilité  où 
nous  sommes,  à  cette  heure,  de  démontrer  que 
toutes  ses  manifestations  résultent  des  trans¬ 
formations  de  l’énergie  matérielle.  Mais,  à  cet 
égard,  il  faut  bien  s’étendre  et  j’aurais  voulu, 
dans  une  Leçon  dernière,  développer  devant  vous 
mes  idées  à  ce  sujet.  Pennettez-moi  de  le  faire 
aujourd’hui  très  rapidement,  sous  fonne  de 
conclusions  à  nos  études. 

La  vie  est  un  état  de  fonctionnement,  c’est-à- 
dire  d’échanges  réguliers,  d’où  résulte  la  con¬ 
servation  d’un  tyjîe  défini  pour  chaque  espèce 
végétale  ou  animale.  Dans  les  espèces  animales 
supérieures,  à  ce  fonctionnement  régulier,  mais 
obscur,  viennent  s’ajouter  la  conscience  des  im¬ 
pressions  reçues  du  dehors  et  l’aptitude  à  les  com¬ 
parer  entre  elles,  d’où  naît  la  pensée. 

Les  lois  et  les  forces  qui  président  à  la  conser¬ 
vation  et  au  fonctionnement  de  l’être  vivant  sont 
celles  mêmes  qui  régissent  la  matière  brute. 

On  a  longtemps  admis  l’opinion  contraire  fon¬ 
dée  surtout  sur  la  destruction,  prétendue  spon¬ 
tanée,  de  l’être  vivant  après  sa  mort.  On  disait 
que  les  matériaux  éminemment  instables  de  nos 
organes  sont  défendus  contre  la  décomposition 
par  une  force  propre,  la  force  vitale,  qui  se  dissi¬ 
perait  avec  la  vie.  Pasteur  montra  que  les  maté¬ 
riaux  de  nos  tissus  en  apparence  les  plus  instables, 
la  matière  nerveuse,  le  muscle,  le  sang,  se  conser¬ 
vent  indéfiniment  lorsqu’on  les  soustrait  à  l’action 
des  microbes,  agents  actifs  de  la  putréfaction. 

Une  autre  opinion  régnait  dans  la  science,  il  y 
a  un  demi-siècle  à  peine,  àsavoir  que  les  substances 
qui  composent  les  êtres  vivants  n’ont  pu  se  former 
que  sous  l’influence  de  la  vie  dont  elles  gardent 
pour  ainsi  dire  le  secret  et  comme  l’empreinte. 
Seuls,  les  animaux  ou  les  plantes  pourraient  fabri¬ 
quer  l’albumine,  le  sucre,  l’amidon,  l’urée,  l’alcool 
dont  ils  sont  constitués  ou  qu’ils  produisent. 

Mais,  en  1828,  Wœliler  fabriqua  l’urée  de  toutes 
pièces;  en  1885,  Berthelot  reproduisit  artiflcielle- 
nient  l’alcool  en  partant  de  l’acide  carbonique  et 
de  l’eau  ;  en  1868,  Grœbe  et  Liebemrann  obtinrent 
l’alizarine,  la  principale  matière  colorante  dérivée 
de  la  garance.  Puis  les  synthèses  totales  des  pro¬ 
duits  végétaux  ou  animaux  se  succédèrent  rapi¬ 
dement  ;  E.  Phscher  obtint  artificiellement  les 
sucres,  et  il  vient  de  fabriquer  les  matières  albu¬ 
minoïdes  les  plus  simples. 

Restait  cependant  une  objection,  un  dernier 
mystère.  Les  produits  de  la  vie  végétale  ou  ani¬ 
male  jouissent,  pour  la  plupart,  de  l’aptitude  de 
faire  tourner  à  gauche  ou  à  droite  le  rayon  de 
lumière  polarisée  circulairement.  Pasteur  avait 
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considéré  cette  aptitude  à  construire  des  corps 
agissant  sur  la  lumière  polarisée  comme  réservée 
aux  seules  cellules  vivantes  insymétriques  de 
leur  nature  ;  l’artifice  des  laboratoires  ne  pouvait 
donner  que  des  corps  symétriques  comme  les  ac¬ 
tions  qui  leur  donnent  naissance  et,  par  consé¬ 
quent,  inactifs.  Mais  M.  Jungfleiscli  et  surtout 
M.  A.  lyC  Bel  démontrèrent,  vers  1868,  que  l’on 
peut  produire  de  toutes  pièces  des  corps  doués  du 
pouvoir  rotatoire,  et  que  cette  dernière  propriété 
n’est  pas  une  caractéristique  de  l’action  vitale. 

Si  la  matière  qui  compose  l’être  vivant  n’a  pas 
d’origine  mystérieuse,  si  elle  peut  être  artificiel¬ 
lement  fabriquée  avec  toutes  ses  propriétés,  ses 
agrégats  ou  tissus  vivants,  obéissent-ils,  lorsqu’ils 
vivent  et  fonctionnent,  aux  lois  physico-cbimiques 
de  la  matière  brute? 

On  pourrait  répondre  par  l’affirmative  à  cette 
question  en  se  fondant  sur  plusieurs  ordres  de 
preuves.  J’en  donnerai  une  seule  qui  suffira, 

Ivorsque  l’aliment  traverse  nos  organes  pour 
s’y  transformer  définitivement  en  acide  carbo¬ 
nique,  eau,  urée,  etc.,  en  s’y  oxydant  plus  ou 
moins  complètement,  la  chaleur  qui  résulte  de 
cette  combustion,  l’énergie  qui  en  provient,  est- 
elle  la  même  que  si  ces  aliments  eussent  été  trans- 
fonnés  en  ces  mêmes  produits  dans  nos  appareils 
de  laboratoire  ou  dans  nos  foyers? 

Je  vous  ai  dit  que,  pour  examiner  cette  question 
délicate,  Atwater  construisit  sa  Chambre  respira- 
ioire.  C’est  une  cage  métallique  à  triples  parois, 
qui  s’opposent  à  toute  perte  de  calorique  ; 
l’homme  en  expérience  peut  y  vivre  des  journées 
et  des  nuits  entières,  recevoir  ses  aliments  analysés 
d’avance,  renvoyer  ses  excrétions  à  l’extérieur, 
agir,  travailler,  donifir,  tandis  que  du  dehors  on 
note  exactement  les  quantités  de  chaleur  (ou  de 
travail  transformé  en  chaleur),  produites  dans 
l’epceinte,  ainsi  que  les  proportions  d’eau, 
d’acide  carbonique,  d’urée,  etc.,  rejetées  par  l’in¬ 
dividu  qui  y  séjourne.  En  1904,  Atwater  fit 
vivre,  durant  un  total  de  155  journées 
divers  jeunes  hommes  dans  sa  chambre  respi¬ 
ratoire.  Il  trouva  que  la  somme  de  l’énergie  (calo¬ 
rique  ou  mécanique)  produite  par  eux  dans  ce 
temps  et  recueillie,  grâce  au  dispositif  de  sa' 
chambre  respiratoire,  s’était  élevé  à  449  950  Calo-  ’ 
ries.  Or,  en  calculant  quelle  eût  été  l’énergie  cor-î 
respondante  aux  aliments  fournis  durant  ce  temps] 
'  et  transfonnés  dans  ces  mêmes  produits  finaux 
si  on  les  eût  brûlés  directement  par  l’oxygène  dans 
un  calorimètre  ordinaire,  on  eût  dû  obtenir 
450  000  Calories.  C’est  donc,  dans  l’un  et  l’autre 
cas,  l’identité  presque  absolue,  sauf  un  déficit  de 
50  Calories,  ou  d’un  huit-millième  de  la  quantité 


de  chaleur  calculée,  déficit  qui  correspond  aux 
erreurs  inévitables  en  de  si  délicates  expériences. 

Nous  devons  donc  conclure  de  ces  célèbres  re¬ 
cherches,  que  l’être  vivant,  qu’il  donne  ou  qu’il 
veille  qu’il  reste  au  repos,  qu’il  travaille  du  corps 
ou  de  l’esprit  (car  toutes  ces  conditions  ont  été 
spécialement  et  successivement  réalisées  et  étu¬ 
diées  dans  la  chambre  respiratoire  d’ Atwater), 
l’être  vivant  produit  toujours,  pour  une  même 
consommation  d’aliments,  une  même  quantité 
d’énergie  ;  et  cette  quantité  est  justement  celle 
qui  répond  à  la  destruction  de  ces  mêmes  aliments 
s’ils  étaient  transformés  en  ces  mêmes  produits 
dans  nos  appareils  de  combustion  ordinaires,  ou 
dans  nos  foyers. 

En  traversant  nos  organes  et  en  s’y  détruisant,la 
matière  alimentaire  est  donc  soumise  aux  lois 
physico-chimiques  de  la  matière  brute  :  pour  une 
même  substance  se  transformant  en  mêmes  pro¬ 
duits,  et  quels  que  soient  les  états  intennédiaires 
par  lesquels  elle  passe  chez  l’être  vivant,  l’énergie 
recueillie  est  celle  que  l’on  recueillerait  dans  les 
appareils  de  destruction  directe  et  brutale  de 
nos  laboratoires. 

De  ces  observations,  concluons  donc,  comme 
Marcelm  Berthelot  l’avait  fait  avant  les  expé¬ 
riences  d’Atwater,  que  l’entretien  de  la  vie  ne 
consomme  aucune  énergie  qui  lui  soit  propre. 

Si,  dans  la  chambre  calorimétrique,  on  eût  brûlé 
directement  par  l’oxygène  les  sucres,  les  graisses  et 
la  chair  elle-même,  celle-ci  jusqu’à  l’état  d’urée  :si 
l’on  y  eût  fait  vivre  des  levures  spéciales,  des  ami¬ 
bes,  des  poulpes,  ou  un  homme  etmême  un  homme 
de  génie,  pour  les  mêmes  quantités  et  la  même 
nature  d’aliments  consommés,  d’acide  carbonique, 
d’eau  et  d’urée  produites,  on  eût  recueilli  la  même 
quantité  d’énergie  calculée  en  Calories.  Par  con¬ 
séquent,  le  mode  de  destruction  de  la  matière  vi¬ 
vante,  la  fonne,  l’état  de  vie,  quel  qu’il  soit,  des 
divers  êtres,  et  la  conservation  de  cet  état  de  vie 
n’infiue  pas  sur  la  dépense  d’énergie  et  n’en  fait 
disparaître  aucune  parcelle.  Comme  l’a  dit  si  bien 
Berthelot,  l’entretien  de  l’état  de  vie  ne  consomme 
aucune  parcelle  de  l’énergie. 

Si  l’entretien  de  l’état  de  vie  ne  répond  à  aucune 
consommation  d’énergie,  a  fortiori  en  est-il  de 
même  de  la  conscience  de  ces  états  et  chez  l’être 
supérieur,  de  leur  comparaison,  d’où  naît  la  pensée. 

Concluons  donc  que  l’être  vivant  utilise,  pour 
ses  échanges,  l’énergie  matérielle  qui,  passant  à 
travers  ses  organes,  leur  pennet  de  fonctionner. 
Mais  les  diverses  formes,  antérieurement  acquises 
par  lui  grâce  àses  sensations,  ou  apportées  en  lui  par 
l’hérédité,  n’ont  aucun  effet  sur  la  consommation 
de  cette  énergie.  En  un  mot,  les  états  acquis,  a 
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fortiori  les  perceptions  antérieures,  les  compa¬ 
raisons  de  ces  états  matériels,  imprimés  dans  nos 
organes,  n’étant  pas  des  actes  modificateurs  de 
çes  états,  mais  de  simples  vues  intérieures  ou  con¬ 
cepts,  n’équivalent  à  aucune  quantité  d’énergie 
proprement  dite. 

1,’expérience  comme  la  logique  nous  conduisent 
donc  à  conclure  que  les  phénomènes  essentiels  de 
la  vie  supérieure,  savoir  : 

a)  L’état  de  conscience  des  sensations,  qui  nous 
avertit  de  notre  moi  et  du  monde  extérieur, 

b)  L’aptitude  à  comparer  les  sensations  reçues, 
d’où  résulte  la  pensée, 

c)  Les  faits  de  volition  qui  nous  déterminent  au 
repos  ou  au  sens  de  l’action,  qu’il  ne  faut  pas 
confondre  avec  l’action  elle-même, 

d)  La  raison,  qui  nous  fait  juger  du  juste  et  du 
faux,  du  bien  ou  du  mal,  et  nous  impose  la  respon¬ 
sabilité  de  nos  actes. 

Tout  cela  est  immatériel,  car,  s’il  est  bien  évident 
que  l’énergie  est  utilisée  à  nous  transmettre  nos 
sensations,  il  n’y  a  pas  d'énergie  dépensée  pour 
comparer  des  sensations  (une  fois  l’impression 
reçue),  parce  que  la  vue,  le  souvenir,  la  comparaison 
ne  sont  pas  des  actes  de  transformation  matérielle 
et  ne  sauraient,  par  conséquent,  correspondre  aune 
dépense  d’énergie  matérielle,  comme  le  démontrent, 
d’ailleurs,  les  expériences  les  plus  précises. 

Si  donc  il  est  incontestable  que  nos  organes 
matériels  n’utilisent  pour  leur  fonctionnement  que 
l’énergie  matérielle,  et  toujourssuivant  les  lois  des 
transformations  physico-mécaniques  de  cette  éner¬ 
gie,  les  phénomènes  de  conscience,  de  pensée,  de 
volonté  qui  constituent  la  vie  supérieure  étant  des 
jugements,  des  vues,  des  comparaisons  d’états  inté¬ 
rieurs  et  non  des  actes  de  transformation,  ne 
répondent  à  aucune  dépense  d’énergie  matérielle. 

Tels  sont  les  faits  et  les  idées  que  j’ai  dévelop¬ 
pées"  au  cours  de  cette  suite  de  Teçons  de  1912,  les 
dernières  que  je  donnerai  dans  cette  Faculté. 
Après  avoir  salué  cordialement  et  remercié  ceux 
d’entre  vous.  Messieurs,  qui  m’ont  suivis  jus¬ 
qu’au  bout,  ceux  aussi  qui  sont  venus  aujourd’hui 
pour  me  faire  honneur,  au  moment  de  me  retirer, 
satisfait  de  la  tâche  accomplie,  heureux  d’avoir 
pu,durant  de  longues  années,instruire  une  jeunesse 
sympathique  et  servir  la  science,  je  cède,  en  pleine 
activité,  mais  sans  aucun  regret,  ma  place  à  de  plus 
jeunes  que  moi.  J’ai  fait  mon  devoir,  ils  sauront 
faire  le  leur,  s’inspirant  toujours  de  l’amour 
de  la  vérité,  de  l’intérêt  de  ceux  qui  les  écoutent, 
des  traditions  glorieuses  de  cette  chaire  et  de  cette 
École  et  de  l’honneur  de  notre  généreux  pays. 
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POSOLOGIE 

DU  CINNAMATE  DE  SOUDE 

‘  le  Dr  Jean  LABORDE  (de  Paris], 

Médccin-chcf  de  la  Crèche  Furtado-Heîne. 

Des  injections  hypodermiques  de  cinnamate 
de  soude  ont,  à  mon  avis,  une  action  très  nette¬ 
ment  favorable  dans  tous  les  cas  où  l’orga¬ 
nisme  a,  d’une  façon  générale,  besoin  d’être  toni¬ 
fié.  Sans  cantonner  leur  emploi,  comme  cela  a  été 
fait  dans  la  tuberculose  pulmonaire,  j’ai  été  frappé 
de  la  rapidité  et  de  la  solidité  des  résultats  ob¬ 
tenus,  et  je  n’hésite  pas  à  affirmer  qu’il  y  a  une 
supériorité  très  évidente  du  cinnamate  sur  les 
divers  cacodylates. 

Mais,  et  là  est  le  point  capital  de  mon  expéri¬ 
mentation,  les  doses  employées  et  relatées  dans  les 
formulaires  sont  tout  à  fait  inférieures.  Tout  en 
procédant  avec  la  prudence  obligée  pour  toute 
thérapeutique,  j’estime  qu’on  peut  d’emblée  in¬ 
jecter  une  ampoule  de  5  centimètres  cubes  con¬ 
tenant  I  centigramme  par  centimètre  cube. 
Cette  dose  de  début,  qui  est  déjà  très  supérieure 
aux  doses  que  l’on  trouve  indiquées  chez  les 
différents  auteurs,  peut  être  très  rapidement 
portée  à  i  centigramme  et  demi  par  centimètre 
cube,  puis  à  2  centigrammes,  et,  surplus  de  trois 
cents  malades,  jamais  je  n’ai  constaté  d’intolé¬ 
rance  en  injectant  5  centimètres  cubes  à  la  fois.^ 
En  revanche,  les  effets  bienfaisants  sont  très 
rapidement  manifestés,  et  les  malades  même  qui 
déclaraient  ne  pas  retirer  de  bénéfice  des  traite¬ 
ments  antérieurs  accusent  spontanément  une 
action  singulièrement  reconstituante. 

Dans  ma  pratique  journalière,  j’ai  parfois 
rencontré  une  certaine  résistance  de  la  part  de 
quelques  pharmaciens,  ou  même  de  quelques  con¬ 
frères  qui,  consultant  les  diverses  notes  passées 
sur  les  cinnamates,  considéraient  ces  doses  comme 
exagérées....  J’ai  fait  part  des  fruits  de  mon 
expérimentation  et  ceux  qui  ont  bien  voulu  se 
ranger" à  l’expérience  que  j’ai  de  cette  posologie 
spéciale,  m’ont,  depuis,  fait  part  des  bons  résultats 
obtenus.  On  peut  injecter  10  centigrammes  par 
vingt-quatre  heures  sans  le  moindre  danger. 

Je  reste  convaincu  de  l’utilité  que  présente, 
pour  beaucoup  de  substances  médicamenteuses, 
la  substitution  de  l’expérimentation  personnelle 
à  la  consultation  de  formulaires  souvent  inexacts. 
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Les  lumières  de  couleur,  c’est-à-dire  en  pratique 
les  lumières  filtrées  par  des  verres  de  couleur,  sont 
assez  fréquemment  utilisées  en  médecine,  et  cer¬ 
tains  auteurs  leur  attribuent  des  propriétés  phy¬ 
siologiques  et  thérapeutiques  spéciales,  différentes 
suivant  la  couleur.  On  dit  ainsi  volontiers  que  la 
lumière  rouge  est  bonne  pour  les  rougeoleux  et 
les  varioleux;  on  dit  également  que  la  lumière 
rouge  est  exeitante,  que  la  lumière  bleue  est  sé¬ 
dative,  la  lumière  blanche  tonique,  etc.  Ce  sont 
là  des  fonnules  séduisantes,  facilement  admises 
car  elles  plaisent  à  l’imagination,  mais  dans 
lesquelles  le  vague  des  expressions  dissimule  mal  le 
défaut  de  données  scientifiques.  C’est  ainsi,  par 
exemple,  que  sans  motif  sérieux  a  été  acceptée  la 
notion  erronée  de  l’excitation  satyriasique  ob¬ 
servée  dans  les  ateliers  à  lumière  rouge.  Je  tiens 
du  chef  même  d’une  grande  maison  de  produits 
photographiques  d’où  est  partie  cette  légende, 
que  celle-ci  ne  correspond  absolument  à  rien  de 
vrai  ;  qu’aucune  excitation  d’aucune  sorte  n’a 
jamais  été  observée  dans  le  personnel  des  ateliers, 
mais  seulement  que  la  lumière  rouge  est  à  la  longue 
un  peu  fatigante  pour  la  vue  et  que  les  lumières 
jaune  ou  verte  sont  plus  agréables  à  l’œil. 

En  réalité,  nous  ne  savons  encore  que  très  peu  de 
choses  sur  la  soi-disant  action  spécifique  physio- 
ogique  et  thérapeutique  des  diverses  Imnières  de 
couleur,  et  les  opinions  courantes  à  leur  endroit 
paraisent  être  surtout  des  vues  de  l’esprit  pour 
lesquelles  un  contrôle  expérimental  est  encore 
nécessaire. 

Les  recherches  à  entreprendre  dans  cet  ordre 
d’idées  comportent  d’abord  une  étude  purement 
physique  de  la  question,  notamment  en  ce  qui  con¬ 
cerne  l’absorption  et  la  transmission  des  diverses 
radiations  par  les  verres  de  couleur  et  par  les 
tissus  organiques.  C’est,  en  effet,  un  principe  bien 
établi  que  l’énergie  rayonnante,  quelles  que  soient 
sa  modalité  et  sa  longueur  d’onde,  n’agit  sur  les 
corps  organiques  ou  inorganiques,  que  propor¬ 
tionnellement  à  la  quantité  et  à  la  qualité  des 
radiations  absorbées  par  ces  corps. 

Voici  donc,  tout  d’abord,  quelques  expériences 
sur  la  filtration  de  la  lumière  par  les  verres  de 
couleur  et  l’absorption  et  la  transmission  de  ces 
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lumières  filtrées  dans  les  différents  tissus  ani¬ 
maux  et  végétaux.  Laissant  de  côté  l’analyse  spec¬ 
troscopique  d’une  application  difficile  et  dont 
les  données  en  l’espèce  restreintes  ont  été  déjà 
fournies,  j’ai  mesuré  les  quantités  de  radiations 
absorbées  et  transmises  par  l’intensité  avant  et 
après  filtration  de  leurs  actions  lumineuses, 
calorifiques  et  chimiques.  Les  chiffres  ainsi  obtenus 
dépendent  évidemment  des  conditions  de  l’ex¬ 
périence;  mais,  dans  des  conditions  bien  déter¬ 
minées,  ils  sont  sensiblement  constants;  ils  per¬ 
mettent  donc  d’établir  des  proportions,  des 
coefficients  approximativement  '  exacts!  _ 

Comme  foyers  lumineux,  j’ai  utilisé  le  soleil, 
l’arc  électrique  et  les  lampes  électriques  à  incan¬ 
descence.  Des  expériencesfaites,je  ne  rapporterai 
ici  que  les  conditions  principales  et  les  résultats 
les  plus  importants. 

I.  Effets  lumineux.  —  Appréciés  à  l’œil  nu  et 
au  photomètre,  les  verres  que  j’ai  employés:  verres 
de  vitre  où  verres  colorés  en  lames  minces  (2  mil¬ 
limètres  d’épaisseur),  de  teinte  moyenne  et 
d’usage  courant  dans  le  commerce,  se  classent, 
d’après  leurs  pouvoir  éclairant,  dans  l’ordre  et 
avec  les  coefficients  suivants,  la  lumière  initiale, 
soleil  ou  lampe  'Pantale  de  25  bougies,  étant  prise 
pour  égale  à  100. 

Uumière  filtrée  par  : 

Un  verre  de  vitre .  transmis  99  %  absorbé  i  % 

Un  verre  jaune .  —  9°%  —  10% 

Un  verre  vert .  —  70%  —  30% 

Un  verre  violet .  —  60  %  —  40  % 

Un  verre  rouge .  —  55%  —  45% 

Un  verre  bleu .  —  50%  —  50% 

Un  verre  noir  fortement  fumé  —  5  %  —  95  % 

Pour  les  tissus  organiques  examinés,  végétaux 
et  animaux,  les  quantités  de  lumière  absorbée  ou 
transmise  ont  été  approximativement  évaluées 
d’après  les  chiffres  suivants  : 

Végétaux:  Feuille  de  capucine,  épaisseur  3/10  de  mm.; 
lumière  transmise  10  "/o,  absorbée  90  %. 

Pétale  de  fieur  rouge  de  grenadier,  épaisseur  2/10  de  mm.; 
lumière  transmise  50  %,  absorbée  50  %. 

Pétale  de  rose  blanche,  épaisseur  i/io  de  mm.  ;  lumière 
transmise  90  %,  absorbée  10  %. 

Animaux:  Peau  et  tissu  graisseux,  sous-cutané,  épaisseur 
5  mm.;  lumière  transmise  blandie  30  %,  absorbée  70  %. 

Muscle,  fibres  striées,  pectoral,  épaisseur  5  mm.  ;  lumière 
transmise  rouge  10  %,  absorbée  90  %: 

Tissu  osseux,  os  plat,  omoplate,  épaisseur  5  mm.  ;  lumière 
transmise  rose  15  %,  absorbée  85  %. 

II.  Effets  chimiques.  —  Les  lumières  filtrées 
par  des  verres  de  couleur  pure  ont  sensiblement 
les  intensités  d’actions  cliimiques  de  ces  cou¬ 
leurs  dans  le  spectre.  Les  clichés  suivants  (papier 
au  citrate  d’argent)  donnent  une  mesure  relative 
de  ces  actions  par  la  comparaison  des  teintes  de 
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réduction  des  sels  d’argent  obtenues  au  soleil 
sous  des  verres  de  couleurs  ou  des  filtres  organi¬ 
ques,  dans  des  temps  exactement  mesurés.  Voici 
d’abord  comme  base  de  comparaison  un  cliché 
spectroscopique  des  divers  rayons  lumineux. 


Spcctro  lumineux.  Ivpreuves  positives  au  point  de  vue  lumi¬ 
neux,  négatives  au  point  de  vue  chimique.  Épreuve  du 
spectrographc  de  Tallent  Calmels.  Arc  électrique,  pose  30". 
(fig.  I). 


Ce  cliché  montre  la  proportion  des  actions  chi¬ 
miques  des  diverses  radiations  du  spectre  Imni- 


Papier  ÉumiOre  au  citrate  d’argent.  Exposition  en  plein 
soleil,  Il  h.  30  du  matin.  Lumières  filtrées  par  des  verres  de 
couleur.  Actions  chimiques  rectantes.  Alger,  10  mai  1912 
(fig-  2). 


neux  qui,  à  ce  point  de  vue,  doivent  être  rangées 
dans  l’ordre  suivant  : 


Voici  maintenant  des  clichés  concernant  la 
lumière  solaire  filtrée  ou  non  par  des  verres  de 
vitre  et  de  couleur. 

On  constate  d’abord  que  le  verre  de  vitre  en 
lame 'mince  de  2  milhmètres  ne  réduit  que  très 
faiblement  l’action  chimique  de  la  Imnière,  puis- 
qu’entre  l’épreuve  à  l’air  fibre  et  l’épreuve  sous 
verre  de  vitre  la  différence  de  teinte  est  légère  et 
seulement  sensible  dans  la  première  minute  de 
pose.  Au  delà  de  i  minute,  les  teintes  sont  éga¬ 
lisées;  on  peut  en  déduire  qu’au  point  de  vue 
des  aetions  chimiques  de  la  lumière  solaire  ou  du 
moins  de  la  réduction  des  sels  d’argent,  le  rôle 
des  rayons  ultraviolets  n’est  pas  prédominant  et 
ne  dépasse  pas  un  quart  de  l’action  chimique 
totale;  on  peut  aussi  admettre,  ce  qui  résulte  en¬ 
core  d’autres  expériences,  que  le  verre  en  lames 
minces  n’absorbe  qu’une  faible  proportion  de 
rayons  ultraviolets. 

Entre  la  lumière  blanche  filtrée  par  le  verre  de 
vitre  et  la  lumière  filtrée  par  le  verre  bleu,  la  diffé¬ 
rence  de  teinte  avec  des  poses  brèves  est  à  peu 
près  égale  à  celle  existant  entre  le  verre  de  vitre 
et  l’air  fibre.  Après  2  minutes,  les  trois  teintes  sont 
égalisées. 

Très  loin  en  arrière  vient  la  lumière  filtrée 
par  le  verre  violet  avec  une  intensité  d’action  à 
peu  près  quatre  fois  moindre;  il  faut,  en  effet, 
4  minutes  de  pose  pour  obtenir  sous  le  violet  la 
teinte  réalisée  en  i  minute  sous  le  bleu. 

Après  le  violet,  le  jaune  qui  présente  une  acti- 
nité  encore  notable  mais  beaucoup  plus  faible, 
environ  sept  fois  moindre  que  celle  du  violet  (il 
faut  15  minutes  pour  obtenir  sous  le  verre  jaune 
la  teinte  réalisée  en  2  minutes  sous  le  violet). 

Ee  vert  est  encore  bien  plus  faiblement  acti- 
nique,  deux  fois  moins  que  le  jaune,  quinze  fois 
moins  que  le  violet. 

On  sait  enfin  que  le  rouge  et  le  noir  sont  à  peu 
près  dépourvus  de  toute  action  réductrice  sur 
les  sels  d’argent. 

En  résumé,  pour  les  actions  chimiques  des  lu¬ 
mières  filtrées  par  les  verres  de  couleur,  on  peut 
retenir  approximativement  les  chiffres  suivants  : 

Quantité  transmise  (plein  soleil  d’Alger). 


Air  libre .  i 

Verre  de  vitre .  3/4 

—  bleu .  2/3 

—  violet .  1/6 

—  jaune .  1/42 

—  vert .  1/84 

—  rouge .  i/iooo 

—  noir  fortement  fume .  o 


Blanc .  100  Vert.... 

Indigo .  40  Jaune  . 

Bleu .  36  Orange 

Violet .  10  Rouge , 


6  On  remarque  que  la  lumiùre  filtrée  verte  est  moins  actinique 
4  que  la  lumière  filtrée  jaune  et  pour  le  classement  ne  figure  pas 
3  ici  à  la  même  place  que  dans  le  spectre;  avec  des  filtres  purs,  il 
X  n’eu  serait  pas  ainsi. 
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LUMIÈRES  FILTRÉES  PAR 
—  I<e  cliché  ci-dessous 
montre  que  l’absorption 
et  la  transmission  des 
actions  chimiques  de  la 
lumière  solaire  jjar  les 
tisus  végétaux  est  exac¬ 
tement  en  rapport  avec 
la  couleur  du  tissu  ;  il 
est  remarquable  que  la 
feuille,  par  sa  couleur 
verte  et  sa  trame  dense 
retient  la  presque  tota- 
lité  des  actions  chimiques 


LES  TISSUS  VÉGÉTAUX,  pouvoir  d’absorption  très  élevé  et  qui  paraît 


des  radiations  solaires. 


PAR  LES  TISSUS  ANIMAUX.  —  tenir  surtout  à  la  coloration  rouge  de  la  myosine 


et  de  l’hémoglobine  incluse 
dans  la  moelle  et  le  diploé  des 


III.  Effets  calorifiques.  — 
Pour  la  mesure  des  effets  calo¬ 
rifiques  retenus  ou  transmis 
par  les  verres  et  les  divers 
tissus  organiques,  j’ai  eu 
recours  au  dispositif  d’expé¬ 
rience  suivant. 

Un  thennomètre  à  cuvette 
noircie  au  noir  de  fumée  a  est 
placé  dans  une  petite  caisse  de 
papier  noir  b,  de  4  centimètres 
de  côté,  ouverte  en  haut,  à 
8  centimètres  sous  un  foyer 
lumineux  /  (lampe  tantale  de 
25  bougies  iio  v.)  muni  d’un 
réflecteur;  une  planchette  for- 


Ua  peau  et  le  tissu  celluleux  graisseux  si 
sont  très  transparents  et  retiennent 
relativement  peu  de  radiations  chi¬ 
miques  (il  ne  s’agit  que  des  rayons 
chimiques  lumineux  car  les  rayons 
ultra-violets  sont  absorbés  par  l’épi- 
denne) .  Ua  teinte  réalisée  avec  4  mil¬ 
limètres  d’épaisseur  et  5  minutes  de 
pose  correspond  à  celle  obtenue  en 
I  minute  30  secondes  avec  le  verre 
de  vitre;  elle  se  laisse  donc  fortement 
et  profondément  pénétrer  par  les 
actions  chiniiques  de  la  lumière.  Il 
n’en  est  plus  de  même  pour  les  tégu¬ 
ments  doublés  de  muscles  peàuciers 
qui,  quelque  minces  soient-ils,'  retien¬ 
nent  une  grande  proportion  des  radia¬ 
tions  chimiques. 

lyC  tissu  musculaire  et  le  tissu 


3-cutané  niant  écran  d,  percée  en  son  centre  d’une  ouverture 


Peau  et 
tissu  Dallulairu 
Epaisseur 
totale  iX 


Très  transparent 
lumière  blanehe 


Epaisseur  Epaisseur  Epaisseur 

totale  4"%  4%  tr'”/m 


Transparent  lumière  Assez  transparent  Assez  transparent 
rose  clair  lumière  rouge  lumière  rose  fonce' 


Lumière  solaire  filtrée  <1  travers  des  tissus  humains.  Actions  chimiques  rectantes 
(papier  photograpliiqiie).  Soleil  de  midi.  Alger,  5  mai.  Pose  8'  (üg.  5). 


osseux  ont  l’un  et  l’autre  à  ce  point  de  vue  im  carrée  de  4  centimètres  de  côté  et  soutenue  par 
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un  support  c,  est  interposée  entre  le  foyer  et  le 
tliermomètre,  à  5  centimètres  au-dessus  de  celui- 
ci,  l’ouverture  centrale  étant  exactement  placée 
au-dessus  de  la  petite  caisse  de  papier  noir. 

Sur  l’ouverture  de  l’écran  sont  successivement 
posés  les  divers  filtres  e  (verres  de  vitre,  de  cou¬ 
leurs,  verre  noir,  tissus  végétaux  et  animaux). 


Dispositif  d’expérience  (fig.  6). 
a,  thermomètre  noir;  b,  caisse  papier  noir;  c,  support; 
d,  écran  ;  e,  filtres  divers  ;  /,  foyer  lumineux. 

Ces  filtres  sont  d’épaisseur  variable  suivant  les 
cas,  mais  pour  tous  sont  adoptées  les  mêmes  di¬ 
mensions  de  surface  ;  5  centimètres  sur  5  centi¬ 
mètres. 

On  note  d’abord  la  température  initiale,  puis, 
la  lampe  allumée  et  l’ouVerture  de  l’écran  laissée 
libre,  on  observe  l’ascension  de  la  colonne  mer¬ 
curielle  après  5,  10,  15  minutes.  On  procède  en¬ 
suite  de  même,  les  filtres  étant  placés  sur  l’écran  ; 
les  cliilïres  ainsi  obtenus  pour  chaque  cas,  et  toutes 
conditions  générales  de  l’expérience  restant  iden¬ 
tiques,  sont  sensiblement  constants  et  donnent 
assez  exactement  la  mesure  des  radiations  calori¬ 
fiques  qui  ont  traversé  les  filtres,  et,  par  différence 
avec  l’expérience  première  à  l’air  libre,  la  quantité 
des  radiations  retenue  par  les  filtres. 


I"  COEFFICIENTS  D’ABSORPTION  ET  DE  TRANS¬ 
MISSION  DES  dames  de  verre  (verre  de  vitre). 


il 

il 
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Air  libre . 

Verre  do  vitre 
épaisseurs  iiiin. . . 
Verre  de  vitre 
éiiaisseur  4  nim . . . 
Verre  de  vitre 
épaisseur  6  inm. . . 
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320  . 

10-5 

9“3 

8<>5 

103 
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27 
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80 
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On  voit  que  la  quantité  retenue  est  à  peu  près 
proportionnelle  à  l’épaisseur  des  lames  ;  dans 
cette  quantité  retenue,  une  part  doit  être  faite  à 


la  réflexion,  variable  suivant  l’incidence  des  ra¬ 
diations,  et  une  part  plus  importante  à  l’absorp¬ 
tion.  Avec  le  dispositif  de  l’expérience,  la  réflexion 
paraît  réduite  au  minimum  (incidence  normale), 
et,  pour  l’absorption,  on  peut,  en  comparant  les 
chiffres  obtenus  successivement  avec  3  lames  d’é¬ 
paisseurs  différentes,  retenir  approximativement 
les  proportions  suivantes  :  réflexion,  4  à  5  p.  100 
des  radiations  reçues;  absoiqition,  3  à  4  p.  100 
par  millimètre  d’épaisseur  des  lames  de  verre. 


2"  COEFFICIENTS  DES  VERRES  CODORIÎS 
(épaisseur  2  mm.). 


même  épaisseur  (2  millimètres),  classés  dans 
l’ordre  et  avec  les  coefficients  suivants  : 

Verre  de  vitre,  ii;  verre  jaune,  16;  verre  rouge, 
20;  verre  violet,  21  ;  verre  bleu,  22  ;  verre  vert,  42  ; 
verre  noir,  51. 

Après  le  noir,  le  verre  vert  est  donc  de  beau¬ 
coup  le  plus  absorbant,  aussi  bien  au  point  de 
vue  calorifique  qu’au  point  de  vue  chimique. 
I/absorption  des  radiations  par  les  verres  de 
couleur  se  traduit,  d’ailleurs,  par  l’élévation  de 
la  température  des  verres  eux-mêmes,  élévation 
variable  suivant  la  couleur  et  qui,  immédiate¬ 
ment  notée  à  la  fin  de  l’expérience,  donne  les 
chiffres  ci-dessous  : 

Température  initiale,  23°,5  ;  verre  de  vitre, 
3505  (-f-  14)4  verre  jaune,  40°  (-f  16,5)  ;  verre 
rouge,  450  (-f-  21,5)  ;  verre  bleu,  46“  (-f-  22,5)  ; 
verre  vert,  54«(-f  30.5)  i  verre  noir,  57“  (-f  33,5). 

Cette  élévation  de  température  du  filtre,  va¬ 
riable  suivant  la  couleur,  mais  toujours  très  supé¬ 
rieure  à  celle  du  milieu  ambiant  et  à  celle  mar¬ 
quée  par  le  thermomètre  sous-jacent,  correspond 
bien  à  la  proportion  des  radiations  absorbées, 
c’est-à-dire  à  la  résistance  du  filtre  à  la  transmis¬ 
sion  du  rayonnement.  C'est  une  sorte  d’effet  Joule: 
les  radiations  retenues  avec  leurs  propriétés 
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chimiques,  lumineuses,  calorifiques  se  transfor¬ 
ment  en  chaleur  moléculaire.  C’est  là,  vraisem¬ 
blablement  aussi,  un  phénomène  qui  se  produit 
dans  les  tissus  organiques  . 

30  Absorption  et  transmission  par  ees 
TISSUS  ORGANIQUES.  —  Végétaux.  —  Feuille  de 
capucine,  épaisseur  3/10  de  millimètre,  surface 
4  sur  4  centimètres,  maintenue  entre  deux  lames 
de  verre  de  vitre  pour  empêcher  la  dessiccation 
et  se  rapprocher  des  conditions  normales  d’hy¬ 
dratation  de  la  feuille. 
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Onvoit  que, malgré  sa  faible  épaisseur,  la  feuille 
retient  une  très  forte  proportion  d’énergie  calo¬ 
rifique,  nous  savons  déjà  qu’il  en  est  de  même  au 
point  de  vue  des  effets  chimiques  ;  l’absoriition 
la  plus  forte  s’observe  avec  la  lumière  blanche 
(27  p.ioo)  et  la  lumière  jaune  (26  p.  100),  la  plus 
faible  sous  les  verres  bleus,  verts  et  noirs  (16  à 
10  p.  100.)  Il  est  remarquable  que  la  couleur  verte 
de  la  feuille  est,  comme  nous  l’avons  vu  pour  les 
verres  de  couleur,  tout  à  fait  favorable,  presque 
autant  que  le  noir,  à  l’absoriition  de  l’énergie 
calorifique  et  chimique.  Les  fleurs,  plus  minces 
et  de  couleurs  claires  le  plus  souvent,  absorbent 
notablement  moins.  Enfin,  les  fruits,  avec  leur 
couleur  verte  avant  la  maturation,  ont,  comme 
les  feuilles,  le  pouvoir  d’absorption  maxima  (coef¬ 
ficient  31);  mais,  à  leur  maturité,  la  plupart  des 
fruits  changent  de  couleur,  prennent  des  tons  clairs 
jaunes  ou  rouges,  réduisant  de  cette  manière  très 
notablement  leur  pouvoir  d’absorption  (coefficient 
5  et  9) ,  phénomène  qui  est  en  parfaite  corrélation 
avec  le  passage  à  la  vie  ralentie,  caractéristique 
de  la  graine  et  du  fruit. 

Animaux.  — Même  dispositif  d’exiiérience  que 
précédemment,  sauf  l’épaisseur  de  la  préparation 
qui,  maintenue  entre  deux  verres,  est,  pour  tous 
les  cas,  de  5  millimètres>  verres  non  compris; 
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E’étude  de  ces  chiffres  montre  que  la  peau  et  le 
tissu  cellulo-graisseux  sous-cutané,  en  raison  sans 
doute  de  leur  plus  grande  transparence,  sont 
beaucoup  plus  perméables  aux  actions  calorifiques 
desradiationsqueles tissus  musculaires  et  osseux; 
nous  savons  qu’il  en  est  de  même  pour  les  actions 
chimiques  :  on  peut  ainsi  calculer  approxima¬ 
tivement  que  les  radiations  pénètrent  la  peau  et 
le  tissu  graisseux  sous  une  épaisseur  de  3  à  4  cen¬ 
timètres,  le  tissu  musculaire  et  le  tissu  osseux 
sous  des  épaisseurs  qui  ne  dépassent  pas  2  cen¬ 
timètres. 

Quant  à  l’absorption,  on  trouve  comme  coeffi¬ 
cients  moyens  :  pour  la  peau,  17,  le  maximum 
étant  atteint  avec  la  lumière  blandie  (19),  le 
minimum  avec  le  vert  et  le  noir  (12);  au  total,  les 
différences  sont  relativement  peu  accusées  d’une 
couleur  à  l’autre. 

Pour  les  tissus  musculaires  et  osseux,  les  coeffi¬ 
cients,  très  voisins  les  uns  des  autres  pour  ces 
deux  ordres  de  tissus,  sont  de  beaucoup  plus  élevés  : 
moyenne,  28  pour  le  muscle,  32pour  l’os.  Les  plus 
fortes  proportions  s’observent  encore  avec  le  blanc 
(44,  45)  et  le  jaune  (38, 39), et  les  plus  faibles  avec 
le  vert  (16,  19)  et  le  noir  (14,  15). 


ÏVi  Voici  maintenant,  pour  terminer,  quelques 
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expériences  d’ordre  physique,  et  biologique,  faites 
dans  des  serres  de  couleur. 

Cinq  serres  sont  construites  sur  la  terrasse  d’une 
villa  à  Alger  :  blandie,  rouge,  jaune,  verte  et 
bleue.  Fortement  insolées  toute  la  journée.  Dispo¬ 
sitif  général  identique  pour  toutes  ;  éclairement, 
aération,  arrosage,  terre,  graines,  plantes,  tout  est 
choisi  et  surveillé  avec  soin  pour  assurer  dans 
toutes  des  conditions  égales,  sauf  la  coloration 
monochromatique  des  verres  et  des  parois  spéciale 
à  chacune  d’elles. 

Observations  physiques.  —  Ces  observations 
sont  d’une  manière  générale  tout  à  fait  concor¬ 
dantes  avec  celles  rapportées  plus  haut  (expé¬ 
riences  des  filtres). 

Au  point  de  vue  lumineux,  la  serre  blanche  est 
naturellement  la  plus  éclatante,  puis  la  jaune  très 
claire,  la  verte,  la  rouge,  et  enfin  la  bleue  qui  de 
beaucoup  donne  la  moindre  éclairement. 

Au  point  de  vue  calorifique,  différences  très 
accusées  :  dans  la  serre  blanche,  l’irradiation  est 
intense  et  la  température  atteint  le  maximum  ; 
ainsi  le  lo  mai,  à  dix  heures  du  matin,  par  forte, 
insolation  (température  extérieure,  28°  au  soleil), 
on  note  dans  la  serre  blanche  36°,  dans  la  jaune  32, 
dans  la  bleue  et  la  rouge  30°  et  30°5,  et  dans  la 
verte,  beaucoup  plus  fraîche,  26“  seulement. 

Au  point  de  vue  c/M>«îç'«t;(épreuves photographi¬ 
ques),  action  nulle  dans  la  serre  rouge,  à  peu  près 
nulle  dans  la  verte,  assez  accusée  dans  la  jaune, 
très  forte  et  à  peu  près  identique  dans  la  blanche 
et  la  bleue. 

Observations  biologiques.  —  Dans  chaque 
serre  sont  disposées,  suivant  un  ordre  identique 
pour  toutes,  des  plantes  semées,  repiquées,  en  bou¬ 
ture,  à  fleurs  et  à  fruits,  des  cultures  micro¬ 
biennes,  des  moisissures  de  diverses  couleurs  et  des 
insectes  (chenilles,  clirysalides,  papillons). 

Végétaux.  —  Dans  la  serre  blanche,  la  végéta¬ 
tion  est  nettement  plus  vigoureuse,  plus  touffue, 
les  feuilles  sont  plus  larges  et  plus  épaisses,  les 
tiges  plus  fortes,  mais  moins  élevées,  ha  colora¬ 
tion  verte  des  feuilles  est  intense  et  foncée.  Dans 
les  serres  de  couleur,  il  y  a  des  différences  de 
végétation  de  même  ordre  pour  toutes,  mais  de 
degré  variable  suivant  la  couleur.  Ces  différences 
sont  légères  pour  le  jaune  et  le  rouge,  bien  caracté¬ 
risées  dans  le  bleu,  plus  accusées  encore  dans  le 
vert.  Ce  sont  des  signes  d’étiolement  partiel  ; 
feuilles  moins  larges  et  moins  épaisses,  coloration 
verte  plus  claire,  tiges  plus  longues,  plus  grêles, 
plus  blanches  :  il  semble  que  la  plante  pousse  en 
longueur  comme  pour  aller  au-devant  des  radia¬ 
tions  qui  lui  manquent.  Je  n’ai  pas  observé  de 
modifications  marquées  danslagennination,  lafio- 


raison,  en  particulier  aucune  anomalie  de  cou¬ 
leur  des  fleurs,  même  dans  le  vert,  le  bleu  et  le 
rouge. 

En  somme,  les  plantes  peuvent  vivre,  grandir, 
genner,  fleurir,  fructifier  sous  les  lumières  de 
couleur,  quelle  que  soit  la  couleur,  et  même  dans 
le  noir,  ainsi  que  je  l'ai  obser\^é  (i) ,  pourvu  qu’elles 
reçoivent  une  quantité  suffisante  d’énergie  rayon¬ 
nante.  Mais  la  plante,  adaptée  à  la  lumière  blanche 
totale,  éprouve  manifestement  une  certaine  diffi¬ 
culté  à  s’accommoder  d’une  lumière  partielle, 
quelle  que  soit  sa  couleur. 

Il  ne  paraît  pas  qu’en  l’espèce  la  plante  souffre 
plus  particulièrement  d’un  défaut  d’action  chi¬ 
mique,  puisque  les  signes  d’étiolement  sont  moins 
accusés  dans  le  jaune  et  le  rouge,  peu  ou  pas  acti- 
niques,  que  dans  le  bleu  dont  les  effets  chimiques 
égalent  presque  ceux  de  la  lumière  blanche.  Des 
rayons  ultra-violets,  en  particulier,  ne  sont  pour 
la  plante  nullement  nécessaires,  puisque  la  végé¬ 
tation  est  luxuriante  dans  les  serres  blanches  où 
la  lumière  filtrée  par  les  verres  est  relativement 
pauvre  en  rayons  de  courte  longueur  d’onde,  et 
encore  de  belle  venue  dans  les  serres  jaunes 
complètement  privées  de  ces  radiations. 

Il  ne  s’agit  pas  non  plus  exclusivement  d’ac¬ 
tions  calorifiques,  malgré  que  ces  actions  parais¬ 
sent  pour  la  plante  infiniment  plus  importantes 
que  les  actions  cliimiques.  Dans  toutes  les  serres, 
la  proportion  de  rayonnement  calorifique  attei¬ 
gnait,  en  effet,  largement  et  même  dépassait  la 
quantité  nécessaire.  , 

Il  semble  qu’en  l’espèce  il  s’agit  surtout  d’une 
modification  des  habitudes  de  la  plante,  atavi- 
quement  adaptée  à  la  lumière  totale  ;  l’application 
des  lumières  de  couleur  représente  pour  la  plante 
un  changement  de  régime,  une  diminution  de 
quaüté  et  de  quantité  de  l’aliment  énergie,  qu’elle 
doit  absorber;  il  est  remarquable,  d’ailleurs,  que  le 
maximum  d’étiolement  s’observe  sous  les  verres 
verts,  couleur  qui  réduit  le  plus  et  presque  autant 
que  le  noir  les  deux  principales  propriétés,  calo¬ 
rifiques  et  chimiques,  de  la  lumière. 

Sur  les  moisissures  de  diverses  races  et  de  di¬ 
verses  couleurs,  que  j  ’ai  cultivées  dans  les  serres 
de  couleur,  je  n’ai  constaté  aucune  modification 
marquée.  Il  semble  que  le  développement  des 

(i)  J’ai  fait  pousser  du  gazon  qui  est  bien  venu  sous  des 
verres  noirs  fortement  fumés,  mais  exposés  au  Midi  et  énergi¬ 
quement  irradiés  par  le  soleil  d’Alger.  Ainsi  la  plante  ne  rece¬ 
vait  pas  de  rayons  lumineux,  mais  un  rayonnement  calorifique 
très  intense  et  très  prodie  du  rayonnement  lumineux.  Il  faut 
bien  remarquer  qu’en  l’espèce  il  ne  s’agit  pas  d’une  question  de 
température,  mais  de  rayonnement  ;  la  chaleur  moléailaire 
de  l’air  échauffé  ne  peut  suppléer  à  l’énergie  rayonnante  indis¬ 
pensable,  mais  les  premières  radiations  infra-rouges  peuvent, 
à  la  rigueur,  suppléer  les  radiations  lumineuses. 
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moisissures,  comme  d’ailleurs  celui  de  tous  les 
végétaux,  dépend  surtout  de  l’iiumidité  du  milieu 
et  que,  dans  des  conditions  d’hydratation  sulR- 
santes,  elles  sont  assez  indifférentes  à  la  qualité, 
sinon  à  la  quantité  des  radiations  qu’elles  su¬ 
bissent. 

Les  bactéries  (colibacilles  en  bouillon  et  sur 
gélose)  ont  également  bien  résisté  à  l’irradiation 
lumineuse  intensive  des  serres,  sans  distinction 
de  couleur.  Il  semble  que  leur  fragilité  à  la  lu¬ 
mière  soit  moins  grande  qu’on  ne  le  croit  géné¬ 
ralement,  et  aussi  que  l’action  bactéricide  de  la 
lumière  ne  soit  nullement  spécifique  de  la  qualité 
et  de  la  longueur  d’onde  des  radiations.  Toutes 
les  radiations,  qu’elles  soient  ultra- violettes,  lumi¬ 
neuses  ou  calorifiques  obscures,  sont  bactéricides 
sous  une  intensité  suffisante  ;  mais  avec  des 
intensités  moyennes,  les  bactéries  sont,  comme 
les  moisissures,  relativement  résistantes  (i). 

Il  semble,  d’autre  part,  qu’à  côté  de  l’action 
mécanique  vibratoire  des  radiations,  action  qui, 
sous  une  certaine  intensité,  paraît  agir  sur  les 
êtres  fragiles  monoceUulaires  à  la  manière  d’un 
traumatisme,  l’énergie  rayonnante  est  pour  eux, 
comme  pour  les  plantes,  redoutable  plus  encore 
par  la  dessiccation  qu’elle  provoque  dans  les 
milieux  de  culture  et  dans  le  protoplasme  lui- 
même. 

C’est  pourquoi  les  cultures  microbiennes  en  mi¬ 
lieu  liquide,  les  plantes  bien  arrosées,  les  moi¬ 
sissures  constamment  maintenues  humides  oppo¬ 
sent  aux  diverses  radiations  de  la  lumière  une 
résistance  infiniment  plus  grande  et  ne  sont  dé¬ 
truites  que  sous  des  intensités  beaucoup  plus 
élevées. 

Animaux.  —  Sur  les  insectes  mis  en  observa¬ 
tion  prolongée  dans  les  serres  de  couleur,  je  n’ai 
constaté  aucune  différence  biologique,  aucune 
particularité  pouvant  être  retenue;  cependant,  il 
•faut  noter  qu’au  début  des  expériences  et  dans 
toutes  les  serres,  beaucoup  de  jeunes  clienilles  à 
peine  sorties  de  l’œuf  périssaient  et  se  desséchaient 
sous  l’irradiation  solaire  intensive,  quelle  que 
fût,  d’ailleurs,  la  couleur  de  la  serre.  J’ai  pu  dans 
la  suite,  et  sous  la  même  irradiation,  les  élever  ai¬ 
sément  en  maintenant  une  humidité  suffisante 
du  milieu  de  culture  (feuilles  de  capucine  dont  la 
tige  trempait  dans  un  réservoir  d’eau).  Ce  fait 
peut,  jusqu’à  un  certain  point,  être  rapproché  de 
ce  que  l’on  observe  pour  les  végétaux,  les  moisis¬ 
sures  et  les  bactéries,  et  aussi  de  ce  fait  signalé 
par  Amblard  (de  Vittel)  qu’il  est  très  important, 
pour  le  bon  effet  du  traitement,  de  donner  abon- 

(i)  Des  cultures  de  coU  ont  r&isté  à  8  jours  d’insolation 
assez  énergique  poiu:  faire  monter  le  thermomètre  à  45'. 


damment  à  boire  aux  malades  soumis  aux  bains 
généraux  de  lumière  (2). 

Conclusions.  —  Des  diverses  expériences  et 
observations  que  je  viens  de  rapporter,  quelques 
données  peuvent  être  particulièrement  rete¬ 
nues  : 

Des  verres  de  couleur  en  lames  minces  réduisent 
de  10  à  50  p.  100  l’intensité  lumineuse,  de  10  à 
100  p.  100  l’intensité  chimique,  de  10  à  40  p.  loo 
l’intensité  calorifique  de  l’énergie  rayonnante 
qui  les  traverse.  Des  radiations  absorbées  se 
transfonnent  en  chaleur  moléculaire.  De  noir 
éteint  à  la  fois  au  maximum  les  actions  lumineuses, 
calorifiques  et  chimiques  ;  le  rouge  éteint  la 
plupart  des  actions  chimiques,  et  pour  les  actions 
calorifiques  il  est  à  peu  près  à  égalité  avec  le  bleu  ; 
le  vert  est  à  la  fois  et  presque  autant  que  le  noir, 
très  absorbant  pour  les  actions  chimiques  et  pour 
les  actions  calorifiques  ;  rien  ne  protège  mieux 
qu’un  écran  vert  contre  l’intensité  du  rayonne¬ 
ment  solaire,  et  pour  les  plantes  nulle  couleur 
ne  serait,  plus  que  le  vert,  favorable  à  l’absorjition 
des  radiations. 

Des  divers  tissus  de  l’animal  ont,  pour  les  ac¬ 
tions  calorifiques  et  chimiques  des  rayons  des 
foyers  lumineux, un  pouvoir  d’absorirtion  variable 
avec  le  tissu  et  avec  la  couleur. 

Da  peau  et  le  tissu  cellulo-graisseux  sont  relati¬ 
vement  très  perméables  à  toutes  les  actions  des 
rayons  lumineux  (coefficient  d’absorption  calo¬ 
rifique,  19)  ;  le  tissu  musculaire  et  le  tissu  osseux 
le  sont  beaucoup  moins  (coefficients,  28  et  32)  ;  les 
plus  fortes  absorptions  s’observent  avec  la  lu¬ 
mière  blanche  (19, 44,  45)  et  jaune  (18,  38, 39),  les 
plus  faibles  sous  les  filtres  noirs  (12,  14,  15)  et 
verts  (12,  16,  19). 

Au  point  de  vue  biologique,  toutes  les  radiations 
lumineuses,  quelle  que  soit  la  couleur,  sont,  sous 
une  certaine  intensité,  excitantes  pour  le  proto¬ 
plasme  et  utiles  à  la  vie.  Sous  des  intensités 
plus  fortes,  elles  produisent  toutes  des  effets  nuisi¬ 
bles  et  destructeurs,  mais  rien  ne  permet  actuel¬ 
lement  d’attribuer  des  actions  biologiques  spéci¬ 
fiques  et  bien  détenninées  à  telle  ou  telle  catégorie 
de  radiations.  Au  point  de  vue  de  la  physiologie 
humaine  en  particulier,  il  est  tout  à  fait  exagéré 
de  dire  que  les  téguments  réagissent  spécifique¬ 
ment,  comme  la  rétine  ou  comme  une  plaque 
photographique,  aux  diverses  lumières  de  couleur; 
il  importe  aussi  de  distinguer  les  actions  directes 
et  plus  ou  moins  caractérisées  de  ces  lumières  sur 
les  divers  tissus,  et  les  impressions  spéciales  qu’elles 

(2)  Des  expériences  et  observations  concernant  l’honune 
lui-même  sont  encore  en  cours  et  seront  ultérieurement 
rapportées. 
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produisent  sur  la  rétine  des  sujets  et  des  obser¬ 
vateurs. 

Au  point  de  vuetbérapeutique,  il  y  a  lieu  éga¬ 
lement  d’être  très  réservé  sur  les  actions  spéci¬ 
fiques  attribuées  aux  diverses  lumières  de  cou¬ 
leurs;  il  résulte,  en  effet,  pour  moi  d’observations 
cliniques  nombreuses  que,  sauf  question  d’in¬ 
tensité,  les  effets  physiologiques  et  thérapeutiques 
obtenus  avec  les  diverses  lumières  de  couleur 
sont  tout  à  fait  analogues,  et  objectivement  on 
peut  dire  que  la  lumière  blanche  totale  est  de  toutes 
la  plus  active  et  la  plus  pénétrante. 

Mais  il  est  certain  qu’en  outre  de  leurs  actions 
communes  thennothérapiques,  '  les  lumières  de 
couleur,  grâce  aux  impressions  rétiniennes  qu’elles 
produisent  et  aux  suggestions  auxquelles  elles 
peuvent  aider,  constituent  un  très  actif  et  utile 
moyen  de  psychothérapie. 


CWNIQUE  MÊDICAlvE  DE  E’HOTEE-DIEU 

CONSULTATIONS  DU  MERCREDI 

TRAITEMENT  DES  HÉMOPTYSIES 
DANS  LA  TUBERCULOSE  PULMONAIRE 

E’bémoptysie  ou  crachement  de  sang  représente 
l’un  des  accidents  les  plus  fréquents  de  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire.  Dans  la  phtisie  chronique, 
c’est  par  excellence  aux  deux  phases  extrêmes 
de  la  maladie  qu’on  l’observe,  au  commencement 
et  à  la  fin. 

D’hémoptysie  initiale  est  la  conséquence  de 
l’oblitération  des  vaisseaux  englobés  dans  le 
tissu  tuberculeux  et  de  la  fluxion  collatérale  qui 
s’ensuit.  D’hémoptysie  terminale  résulte  du  déve¬ 
loppement,  puis  de  la  rupture  des  anévrysmes  de 
Fearn  et  de  Rasmussen  disposés  dans  les  cavernes 
sur  le  trajet  des  ramifications  de  l’artère  pulmo¬ 
naire. 

Dans  les  deux  cas,  l’hémoptysie  découle  d’un  pro¬ 
cessus  passif  :  elle  ne  peut  être,  comme  d’autres 
hémorragies,  utile  à  la  défense  de  l’organisme  et 
par  là  même  tombe  sous  le  coup  de  la  thérapeu¬ 
tique  que  j’ai  qualifiée  à.' antisym-ptoniatique  ;  elle 
doit  être  combattue. 

A  cet  effet,  deux  ordres  de  prescriptions  seront 
faites  aux  malades:  les  unes  de  l’ordre  hygiénique, 
les  autres  de  Tordre  thérapeutique. 

Prescriptions  hygiéniques. — Elles  visent  le 
repos  et  le  régime  alimentaire. 

De  repos  sera  absolu  au  lit  et  absolu  dans  un 
sens  aussi  rigoureux  que  possible,  c’est-à-dire 
que  ,non  seulement  les  sujets  ne  devront  pas  faire 


usage  de  leurs  membres,  mais  qu’encore  ils  de¬ 
vront  garder  le  silence  et  retenir  leur  toux.  S’ils 
ont  besoin  de  communiquer  avec  leurs  semblables, 
le  geste  ou  l’emploi  de  l’ardoise  seront  préférés  à 
la  parole. 

Da  iiète  sera  des  plus  sévères  ;  seules,  quelques 
boissons  seront  permises,  froides,  et.  à  prendre 
aussi  souvent  que  Ton  voudra,  mais  par  toutes 
petites  fractions,  à  savoir  Teau  ordinaire  ou 
d’Evian,  le  bouillon  de  bœuf  ou  de  poulet  dégrais¬ 
sé,  le  lait  écrémé. 

Prescriptions  thérapeutiques.  —  Il  est  un 
médicament  que  Ton  ne  saurait  trop  vanter  dans 
le  traitement  de  l’hémoptysie  tuberculeuse,  c’est 
Vopium.  Exerçant  une  action  sédative  générale, 
en  même  temps  que  spéciale  vis-à-vis  de  la  toux, 
inclinant  le  malade  au  sommeil,  il  facilite  par  suite 
l’hémostase.  On  peut  l’administrer  sous  diverses 
formes,  entre  lesquelles  celle  d’extrait  est  particu¬ 
lièrement  recommandable.  Da  dose  en  sera  assez 
élevée,  de  o8'^,io  en  vingt-  quatre  heures,  les  cinq 
premiers  centigrammes  devant  être  pris  rapide¬ 
ment,  les  cinq  derniers  fractionnés  dans  le 
nychthémère. 

Bien  entendu,  à  l’opium  on  associera  la  médi¬ 
cation  HÉMOSTATIQUÈ. 

Il  est  classique  et  traditionnel  de  recourir  à 
Vergol  de  seigle,  et  de  pratiquer  des  injections  hy¬ 
podermiques  d’ergotine.  J’avoue  que  cette  pra¬ 
tique  ne  m’a  donné  que  des  déceptions,  si  bien 
que  depuis  plusieurs  années  j’y  ai  renoncé.  Que 
Tergotine  soit  un  puissant  vaso-constricteur  et 
qu’elle  soit  capable  d’arrêter  certaines  hémor¬ 
ragies,  je  l’accorde  volontiers.  Mais,  dans  l’hé¬ 
moptysie,  son  action  hémostatique  est  des  plus 
douteuses  et  aléatoires. 

De  perchlorure  de  fer  sera  de  même  écarté  : 
inefficace,  puisqu’il  ne  peut  atteindre  la  source  de 
l’hémorragie  sous  sa  forme  chimique  active  de  per¬ 
chlorure,  il  peut  être  nuisible  en  tant  que  com¬ 
posé  ferrugineux  par  le  mécanisme  de  la  conges¬ 
tion  pulmonaire. 

'V adrénaline,  la  '  gélatine  peuvent  être  em¬ 
ployées  avec  succès.  Pour  ma  part,  je  préfère  le 
chlorure  de  calcium  et  l’extrait  hépatique. 

De  chlorure  de  calcium  doit  être  prescrit  à  la 
dose  de  2  à  4  grammes  et  de  préférence,  en  raison 
de  son  goût  accusé,  dans  du  sirop  d’écorces 
d’oranges  amères  ;  on  pourra,  pour  simplifier  le 
traitement  du  malade,  lui  associer  dans  le  même 
excipient  l’extrait  d’opium  selon  cette  for¬ 
mule  : 

Chlorure  do  calcium .  3  grammes. 

Extrait  thébalque . .  ow,io 

Sirop  d’écorces  d’oranges  amires  i6o  gmmmesv 


Actualités 

IvCS  quatre  premières  cuillerées  devront  être 
prises  très  rapprochées,  les  quatre  dernières  gra¬ 
duellement  de  plus  en  plus  espacées. 

Il  y  a  quelque  dix-sept  années  qu’avec  Carnot, 
alors  mon  interne,  j’ai  recouru,  pour  la  première 
fois,  à  V opothérafic  hépatique  dans  le  traite¬ 
ment  des  hémoptysies  tuberculeuses.  La  matière 
médicale  opothérapique  alors  n’existait  pas. 
Nous  devions  administrer  la  pulpe  de  foie  fraîche 
ou  le  bouillon  de  foie.  Mais  bientôt,  avec  l’aide  de 
Choay,nous  montrions  la  série  des  états  (poudres, 
extraits),  soqs  lesquels  la  matière  animale  aussi 
bien  que  la  végétale  pouvait  être  médicalement 
usitée  ;  et  dès  lors,  nous  prescrivions  le  foie  sous 
la  forme  d’extrait  aqueux  en  pilules  enrobées  de 
gluten,  capables  de  traverser  l’estomac  sans  mo¬ 
dification  et,  parvenues  dans  l’intestin,  d’y 
mettre  leur  contenu  en  liberté. 

Peu  à  peu,  notre  posologie  allait  en  s’abais¬ 
sant,  et  actuellement  nous  nous  contentons  de 
doses  d’extrait  allant  de  i  gramme  à  28’^,5o, 
c’est-à-dire  de  la  prescription  de  4  à  lo  pilules  de 
o«'',25  chacune,  les  premières  rapprochées,  les  sub¬ 
séquentes  plus  espacées. 

Si,  isolément,  l’extrait  hépatique  donne  dans 
l’hémoptysie  tuberculeuse  des  résultats  remar¬ 
quables,  ses  effets  cependant  sont  renforcés  par 
le  chlorure  de  calcium  et  l’opium,  et  je  considère 
cette  triple  association  médicamenteuse  comme 
la  plus  favorable  que  l’on  puisse  réaliser. 

Mes  élèves  ont  été  frappés,  comme  moi-même, 
de  la  nouveauté  des  résultats  thérapeutiques  qu’on 
obtient  dans  les  hémoptysies,  grâce  à  l’opothé¬ 
rapie  hépatique,  et  deux  d’entre  eux  ont  consacré 
leur  thèse  inaugurale  à  ce  sujet  (D^  Bertlie, 
1897;  Hadjoglou,  thèse  en  préparation). 

La  thérapeutique  locale  ne  sera  pas  négligée: 
d’-une  part,  on  appliquera  de  la  glace  sur  quelque 
point  du  corps,  parties  génitales  principalement; 
d’autre  part,  en  vue  d’une  dérivation  sanguine, 
on  promènera  des  sinaplasmes  ou  des  cataplasmes 
sinapisés  sur  les  membres  inférieurs. 

S’il  arrivait  que  ce  traitement  échouât,  que  la 
médication  opiacée  et  hémostatique  par  l’ex¬ 
trait  hépatique  et  le  chlorure  de  calcium  n’ame¬ 
nât  pas  la  cessation  des  hémorragies,  il  convien¬ 
drait  de  s’adresser  au  traitement  de  Trousseau 
par  Vipéca  ou  V émétique,  séparés  ou  associés  à 
doses  vomitives,  ou  bien  de  s’adresser  aux  mêmes 
remèdes  administrés  à  dose  nauséeuse. 

Il  faudrait  donc,  par  exemple,  prescrire  dans  le 


premier  cas  : 

Poudre  d'ipécacuanha  .  ii!r,ao 

Tartre  stibié . . .  o«',o3 


A  diviser  eu  trois  paquet»  ; 

A  prendre  de  duq  en  cinq  juinute»  dans  un  peu  d’eau  sucrée  ; 
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Prendre  ensuite  de  l’eau  tiOde  pour  faciliter  les  vomisse¬ 
ments. 

Dans  le  second  : 

Poudre  d’ipéca .  oiî',60 

lîn  6  paquets. 

A  prendre  dans  un  peu  d’eau  sucrée  de  deux  en  deux  heures. 

Les  effets  qu’exercent  l’émétique  et  l’ipéca  sur 
la  circulation  rendent  compte  des  résultats  théra¬ 
peutiques  qu’on  en  peut  retirer  dans  les  hémor¬ 
ragies. 

Cependant,  ce  n’est  pas  sans  hésitation  que  le 
médecin  prescrit  alors  un  vomitif.  Trousseau  y  a 
bien  insisté,  et  nous  ne  saurions  mieux  faire  que  de 
reproduire  les  paroles  qu’il  a  prononcées  : 

«La  première  fois  que  l’on  use  de  ce  remède  dans 
«  le  traitement  de  l’hémoptysie,  la  main  tremble. 
«  Nous  sommes  habitués  à  prescrire  aux  malades 
«  la  tranquillité  la  plus  grande;  nous  leur  deman- 
«  dons  instamment  de  retenir  le  moindre  effort  de 
«  toux  ;  c’est  tout  au  plus  si  nous  leur  permettrions 
«  de  respirer,  tant  nous  redoutons  la  congestion, 
«  même  passive,  du  poumon,  tant  il  nous  semble 
«  périlleux  de  laisser  faire  le  moindre  effort  ;  et 
«  voilà  que  nous  donnons  un  médicament  qui  va 
«  produire  des  efforts  de  vomissements,  pendant 
«  lesquels  le  visage  se  gonfle,  le  sang  s’arrête  dans 
«  les  veines,  qui  apportent  le  sang  aux  oreillettes, 
«  et,  par  conséquent,  remplit  et  distend  les  veines 
«  pulmonaires.  Il  semblerait  que  l’hémoptj’sie  va 
«  reparaître  avec  une  abondance  bien  plus  grande; 
«  pourtant  elle  s’arrête,  sinon  toujours,  du  moins 
«  dans  la  presque  universalité  des  cas  ;  preuve  nou- 
«  velle  du  peu  de  fonds  que  nous  devons  faire  sur 
«  les  explications  et  sur  les  théories,  et  de  la  valeur 
«  des  faits  empiriques,  sans  lesquels  la  thérapeuti- 
«  que  ne  ferait  rien.  » 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

La  dégénérescence  lenticulaire  progressive. 

La  nosologie  du  système  nerveux  et  de  ses  aimexes 
(organes  des  sens,  muscles)  comprend  un  nombre 
relativement  élevé  de  types  morbides  dont  les  deux 
caractères  fondamentaux  sont  d’mie  part  l’étio¬ 
logie  familiale,  d’autre  part  l’évolution  progressive 
des  lésions.  A  la  liste  déjà  longue  de  ces  maladies 
familiales  et  progressives,  il  faut  en  ajouter  rme 
nouvelle  dont  S.  A.  K.  W11.SON  {The  Lancet, 
27  avril  1912)  vient  de  nous  donner  la  première 
description,  basée  sur  12  observations  dont  6  per- 
somielles. 

En  ce  qui  concerne  V étiologie,  le  caractère  familial 
de  la  maladie  est  la  seule  donnée  à  retenir  :  la  syphilis 
ou  l’alcoolisme  des  parents  ne  samraient  être  incri¬ 
minés. 

Après  im  début,  toujours  lent  et  insidieux,  qui  se 
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fait  entre  dix  et  vuigt-six  ans,  le  syndrome,  une  fois, 
constitué,  se  présente  d’une  façon  toujours  à  peu 
près  identique.  Les  malades  ont  des  uiouveiiients 
involontaires  à  caractères  de  tranblenients  ou  de 
spasmes  cloniques,  d’abord  seulement  volitionnels, 
puis  incessants,  sans  jamais  d’athéroine.  Les  muscles 
sont  dans  un  état  d’hypertonie  qui  va  de  la  simple 
raideur  jusqu’à  une  rigidité  insunnontable,  aidée 
sans  doute  par  des  rétractions  musculaires,  et  géné¬ 
ralisée  à  tous  les  muscles  striés  (tronc,  membres 
et  face).  Il  y  a  delà  dysphagie,  une  dysarthrie  abou¬ 
tissant  à  l’anarthrie.  Les  mouvements  volontaires 
sont  faibles,  mais  jamais  abolis,  cette  parésie 
paraissant  liée  à  la  contracture  seule.  Les  réflexes 
tendineux,  cutanés,  sphinctériens  sont  conservés, 
sauf  dans  les  périodes  ultmies  de  la  maladie.  L’état 
mental  est  moms  de  la  démence  qu’un  «  rétré¬ 
cissement  de  l’horizon  »  intellectuel  et  moral,  fai¬ 
sant  de  ces  malades  de  véritables  enfants.  La  mort 
siurvient,  dans  le  marasme,  après  une  durée  qui  est 
de  quatre  ans  en  moyemie,  les  délais  extrêmes  étant 
deux  ans  et  demi  et  sept  ans. 

Les  Usions,  qui  ont  pu  être  étudiées  grâce  à 
7  autopsies,  intéressent  d’ime  façon  symétrique  et 
presque  exclusive  les  deux  noyaux  lenticulaires, 
le  globus  fàllîdus  à  mi  degré  momdre  que  le  putamen, 
et  vont  depuis  le  simple  ramollissement  jusqu’à 
l’atrophie  et  la  désmtégration  cavitaire.  Le  noyau 
caudé  est  à  peine  touché  ;  la  couche  optique  n’est 
intéressée  que  dans  ses  fibres  strio-thalamiques  ; 
la  capsule  externe  est  dégénérée,  sans  que  l’insula 
fie  Reil  paraisse  en  souffrir.  Pas  de  lésion  méningée,  ni 
corticale,  ni  capsulaire.  Le  microscope  montre  que 
la  lésion  débute  par  une  intense  i^rolifération  ncvro- 
glique  qui  ensuite  tombe  en  désintégration,  sans 
que  les  vaisseaux  paraissent  jouer  un  rôle  dans  le 
processus;  il  n’y  a  nulle  part  d’endartérite  oblité¬ 
rante;  toutefois  le  début  de  la  désintégration  se 
manifeste  par  l’apparition  d’espaces  circulaires 
béants  autour  des  vaisseaux,  donnant  au  tissu  une 
ajjparence  «  vermoulue  »  avant  que  se  soient  creusées 
les  grandes  cavités  ultünes.  L’examen  complet 
du  système  nerveux  permet  de  suivre  des  dégéné¬ 
rations  secondaires  intéressant  l’anse  lenticulaire, 
le  corps  deLuys,  le  faisceau  lenticulaire  de  Foui, 
les  fibres  strio-luysieimes  et  strio-thalamiques  :  bref 
tous  les  systèmes  de  fibres  issus  du  corjjs  strié. 

Le  point  le  plus  curieux  de  l’anatomie  patholo¬ 
gique  est  la  coexistence  constante  d’une  cirrhose 
hépatique  avancée  ;  le  foie  est  dur,  plutôt  atrophique, 
bourré  de  nodosités  grosses  comme  des  noisettes  ; 
la  cirrhose  est  irrégulièrement  distribuée,  multi- 
Icculaire,  monolobulaire,  intralobulaire  selon  les 
régions  ;  le  tissu  scléreux,  tantôt  riche  en  cellules, 
tantôt  très  fibreux,  contient  d’abondants  néo- 
canalicules  biliaires.  Il  est  à  noter  que  le  foie  néan¬ 
moins  ne  joue  nullement  sa  note  dans  le  concert 
symptomatique  :  deux  fois  seulement,  un  certain 
temps  avant  le  début  du  syndrome  lenticulaire, 
on  a  observé  de  l’ictère  . 

Poiu:  la  première  fois  se  trouve  ainsi  édifié  un  type 


morbide  caractérisé  par  la  lésion  combiiice  d’un 
viscère  détenniué  et  d’un  centre  égalanent  déter¬ 
miné  du  névraxe.  Où  trouver  le  primum  niovens 
de  cette  association  morbide  à  laquelle  rien  ne  peut 
se  comparer  ?  Faut-il  le  chercher  dans  le  foie, 
dont  la  lésion  aboutirait  à  la  sécrétion  de  produits 
toxiques  doués  d’une  action  spécifique  sur  les  noyaux 
lenticulaires  ?  C’est  vers  cette  hypotlièse  pathogé- 
nique  que  penche  l’auteur.  Il  se  propose,  en  outre, 
d’élucider  en  détail  la  physiologie  pathologique  des 
principaux  éléments  symptomatiques  du  syndrome  : 
panni  ceux-ci,  le  tremblement  lui  parmt  dès  mam- 
tenant  hé  à  la  destruction  du  système  lenticulo- 
riibro-spinal,  l’hypertonicité  et  la  contracture  à 
celle  des  fibres  strio-thalamiques  et  à  la  suppression 
de  leur  action  centripète  sur  la  corticaUté.  Le  faisceau 
Ijyramidal  doit  être  mis  hors  de  cause.  Un  rappro¬ 
chement  s’miposerait,  au  point  de  vue  physio¬ 
pathologique,  entre  cette  curieuse  affection  et  la  ma¬ 
ladie  de  Parkinson.  M.  Faure-Beadi,iicu. 

Recherches  expérimentales  sur  la  réinfection 
du  cobaye  tuberculeux. 

La  question  des  rémfections  tuberculeuses  a  été 
maintes  fois  abordée  ces  dernières  années.  Tout 
réceimnent  {Soc.  d’Eludes  scientifiques  de  la  tuber¬ 
culose,  4  mars  1912),  MM.  Fernand  Bezançon  et  de 
SERBONNES  en  ont  repris  l’étude  expérhnentale. 
Dans  la  première  partie  de  leur  travail,  ils  étudient 
les  conditions  d’obtention  du  phénomène  de  Koch. 
Ce  phénomène  peut  être  obtenu  d’une  manière  cons¬ 
tante  chez  les  cobayes  tuberculeux  par  la  réüio- 
culation  sous-cutanée,  à  condition  qu’ou  laisse  écouler 
un  temps  suffisaimnait  long  après  la  première 
inoculation  et  qu’on  anploie  une  dose  de  bacilles 
suffisante.  Ce  phénomène  apparaît  d’ime  façon 
relativement  précoce  si  l’on  emploie  de  fortes  doses 
lors  de  la  réinoculation,  tandis  qu’au  même  moment 
de  faibles  doses  dorment  encore  heu  à  la  fonnation 
d’un  abcès.  Pendant  très  longtemps  on  peut  encore 
obtenir  un  abcès  de  réinoculation,  en  réduisant 
.suffisamment  les  doses..  Au  moment  où  l’mocula- 
tion  d’une  certaine  dose  de  bacilles  va  donner  heu 
à  la  production  du  phénomène  de  Koch,  on  obtient 
une  lésion  mixte  :  il  y  a  d’abord  ecchymose,  puis 
escarre  qui  s’élimine  et  la  plaie  se  cicatrise  parfai- 
teniait.  Mais  ai  même  tanps,  ai  un  pomt,  on 
note  de  l’aiipâtement,  puis  un  abcès  qui  s’ulcère 
et  donne  heu  à  la  formation  d’un  chancre.  Plus  tard, 
il  est  ünpo.ssible  d’obtaiir  cette  lésion  mixte  et  la 
plaie  laissée  par  la  chute  de  l’escarre  se  cicatrise 
parfaitemait.  La  lésion  ecchymotique  et  nécrotique 
est  indépendante  de  l’âge  de  la  culture  employée 
pour  la  réinoculation  et  du  siège  de  la  réinoculation. 

Si,  au  heu  de  faire  la  réinoculation  par  voie  sous- 
cutanée,  on  fait  la  réinoculation  par  voie  intra- 
trachéale,on  observe  une  lésion  allergique  puhiio- 
naire,  qui,  au  point  de  vue  des  conditions  d’obtai- 
tion,  obéit  aux  mêmes  lois  que  la  lésion  aUergique 
cutanée  (importance  de  la  dose  de  bacüles  employée 
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pour  la  réinoculation,  nombre  de  jours  d’infection 
primitive)  et  qui  subit  les  mêmes  variations  (pro¬ 
duction  de  lésions  mixtes  au  début  de  la  période  de 
sensibilisation,  production  de  lésions  caséeuses  par 
réduction  de  la  dose).  Cette  lésion  allergique  pul¬ 
monaire  présente  mi  contraste  frappant  avec  la 
lésion  d’infection  primitive  par  voie  intratrachéale 
au  quadruple  point  de  vue  clinique,  anatomique, 
histologique  et  bactériologique.  Au  point  de  vue 
clinique,  c’est  une  lésion  précoce,  apparaissant  au 
bout  de  douze  à  vingt-quatre  heures  et  caractérisée 
par  une  dyspnée  extrême  avec  polypnée,  persistant 
pendant  quatre  ou  cmq  jours  et  s’atténuant  ensuite 
progressivement  ;  la  survie  des  cobayes  rémfectés 
est  infiniment  plus  grande  que  celle  des  infectés 
primitifs  (un  mois,  deux  mois  et  plus,  pour  les  pre¬ 
miers  ;  quinze  à  trente  jours  pour  les  seconds), 
Au  pomt  de  vue  anatomique,  on  observe  mie  lésion 
rappelant  tout  d’abord  la  splénisation,  puis  plus  tard 
la  caniisation,  sans  qu’il  y  ait  jamais  de  dégéné¬ 
rescence  caséeuse.  Histologiquement,  cette  lésion 
est  principalement  marquée  au  début  par  de  l’alvéo¬ 
lite  avec  énorme  dilatation  du  capillaire,  plus  tard 
par  de  la  sclérose  diffuse.  Hnfin,  au  point  de  vue 
bactériologique,  on  observe  sur  les  coupes  quelques 
rares  bacilles  disséminés,  qui  contrastent,  par  leur 
nombre,  avec  les  énormes  amas  intra-alvéolaires, 
constatés  dans  la  lésion  d’infection  prmiitive  par 
voie  intratrachéale. 

Iva  lésion  allergique  puhnouaire  est  vraisembla¬ 
blement  coimne  la  lésion  cutanée  une  lésion  d’ordre 
himioral.  Il  faut  cependant  tenir  compte  des  lésions 
jjuhnonaires  dues  à  l’infection  prhuitive,  qui  se 
montrent  assez  diffuses  histologiquement,  et  l’on 
23eut  se  demander  si  la  réinfection  directe  des  tissus 
ancieimement  tuberculeux  ne  modifie  pas,  dans  rme 
certaine  mesure,  le  phénomène  allergique  général, 
ce  qui  expliquerait  certaines  variations  existant 
entre  le  phénomène  imhiionaire  et  le  phéncmène 
cutané.  H.  P. 

Contribution  à  i’étude  de  la  culture 
du  spirochète  pallida. 

ha  culture  du  spirochète  est,  à  l’heure  actuelle, 
un  fait  accompli  ;  mais  il  n’est  jjas  passé  dans  la  pra¬ 
tique  courante,  parce  que  trop  délicat.  On  compte 
les  faits  authentiques  de  réussite  absolue.  Aussi  est- 
il  utile  de  signaler  celui  du  professeur  TomasczEWSKi 
(Berliner  klinische  Wochenschrift,  1912,  n°  17).  Deux 
procédés  principaux  de  culture  sont  à  l’heure  ac¬ 
tuelle  utilisés  : 

1“  Celui  de  Schereschevvsky  ;  l’auteur  utilise  conmie 
milieu  de  culture  le  sérum  coagulé  de  cheval,  qu’on 
ensemence  largement  avec  des  produits  de  syphilis 
humaine  où  le  spirochète  aura  été  trouvé  le  plus 
hxxuriant  possible.  On  peut  ainsi  réussir  à  avoir 
des  cultures  inqjiires,  qu’on  arrive  plus  ou  moins 
malaisément  à  repiquer,  et  qui  ne  sont  qu’excep- 
tionnellement  pathogènes  pour  les  animaux. 

2°  Dans  son  procédé,  Noguchi  utilise  comme  pro¬ 
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duit  d’ensemencement  la  syphilis  testiculaire  du 
lapin,  qu’il  porte  au  contact  de  sénun  düué  avec 
deux  tiers  d’eau,  où  ifiongent  des  fragments  de  rein 
et  de  testicule  de  lapin.  De  tout  est  strictement  anaé- 
robisé.  Noguchi  est  ainsi  par\'emi  à  cultiver  des  sou¬ 
ches  différentes  de  spirochètes  dont  l’inoculation  au 
lapin  est  positive. 

Tomasczewski  trouve  à  juste  titre  cette  deuxième 
métliode  bien  délicate.  Après  des  essais  nombreux 
et  peu  encourageants,  il  a  réussi,  dans  un  cas,  avec 
uni^rocédé  mixte,  à  cultiver  et  à  inoculer  le  isarasite. 
Conmie  Schereschewsky,  il  a  ensemencé  des  pro¬ 
duits  hmuains  (chancre  de  la  verge)  sur  du  sérum 
de  cheval  ;  à  l’exemple  de  Noguchi,  il  avait  dans 
son  tube  de  culture  des  fragments  de  rein  et  de 
testicule  de  lapm. 

Des  cultures  obtenues  présentaient  tous  les  carac¬ 
tères  morphologiques  du  Spirochtete  pallida,  et 
d’ailleurs,  après  douzième  passage  sur  milieu  arti¬ 
ficiel,  étaient  encore  pathogènes  pour  le  lapin. 

Ce  fait  bactériologique  est  intéressant  ;  les  syphi- 
ligraphes  trouveront  de  plus  dans  l’exjiosé  de  l’au¬ 
teur  la  bibliographie  afférente  à  cette  importante 
question.  PiERRE-PAUl,  DÉVY. 

La  dysenterie  bacillaire  en  Indo-Chine. 

De  domaine  de  la  dysenterie  bacillaire  semble 
s’étendre  de  plus  en  plus.  Ce  n’est  pas  à  dire  qu’elle 
envahit  actuellement  les  régions  qu’elle  aiurait 
jusqu’alors  resjîectées  ;  elle  s’y  est  certes  implantée 
depuis  de  longues  années,  mais  elle  y  est  restée 
mécoimue.  C’est  le  cas  de  l’Dido-Chine  française, 
où  l’on  admettait  que  la  dysenterie  amibiemie  était 
seule  à  sévir.  Or,  des  recherches  récentes  vieiment 
de  démontrer  que,  parmi  la  foule  des  dysentériques 
de  Saïgon,  d’Hanoï,  etc.,  se  glissent  un  certain  nombre 
de  dysentériques  infectés,  non  par  l’amibe,  mais 
par  le  bacille  dysentérique. 

Il  y  a  quelques  mois,  Gauducheau  signalait  à 
la  Société  médico -chirurgicale  de  l’Indo-Cliine 
(12  novembre  1911)  qu’il  avait  isolé  mi  bacille  du 
type  Shiga  des  déjections  d’im  jemie  soldat  des 
trouises  coloniales.  De  bacille  possédait  tous  les 
caractères  connus  de  ce  germe,  morjfiiologie,  cul¬ 
tures,  etc.  Ses  cultures,  inoculées  au  chien,  lui  con¬ 
férèrent  des  troubles  dysentériques  incontestables, 
accompagnés  des^jaralysies  qu’on  observe  si  fréquem¬ 
ment  dans  la  dysenterie  expérimentale.  Chez  le 
smge,  il  en  fut  de  même  ;  chez  cet  animal,  l’mocu- 
lation  sous-cutanée  des  cultures  donna  naissance  à 
des  lésions  anatomo-pathologiques  du  gros  iutestm 
analogues  à  celles  que  Vaillard  et  Doigter  avaient 
décrites  autrefois  chez  le  cheinet  le  lapin,  et  super¬ 
posables  à  celles  de  la  dysenterie  bacillaire  humaine. 

Ce  cas  n’est  pas  le  seul  :  Denier  et  Huet  ont 
commimiqué  récenmiait  à  la  Société  de  Patliologie 
exotique  (mai  1912)  les  résultats  de  leurs  recherches 
sur  les  dysentériques  de  Saïgon  ;  sur  85  cas  de  dysen¬ 
terie  où  l’examen  des  selles  fut  pratiqué  tardivement, 
ils  iselèrent  deux  fois  le  bacille  dysentérique;  sur 
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19  cas  où  la  recherche  fut  faite  au  début  de  l’infec¬ 
tion.  6  furent  attribués  à  la  dysenterie  bacillaire. 
Ils  isolèrent  ainsi  des  bacilles  de  divers  t)rpes, 
notamment  des  types  Hiss  et  Flexner.  Dans  2  cas, 
l’intestin  des  malades  hébergeait  à  la  fois  le  bacille 
spécifique  et  l’amibe  dysentérique. 

Cette  coïncidence  des  deux  variétés  de  dysenterie 
chez  le  même  sujet  avait  déjà  été  signalée  par  plu¬ 
sieurs  auteurs,  Strong  notamment. 

Ces  faits  sont  intéressants,  car  ils  pennettent, 
grâce  au  sérum  dysentérique,  d’envisager  la  possi¬ 
bilité  de  guérir  ces  atteintes  dont  certaines  pré¬ 
sentent  un  haut  degré  de  gravité  ;  la  prophylaxie 
ne  pourra  que  gagner  à  l’acquisition  de  cette  don¬ 
née  nouvelle.  Mais  je  ne  crois  pas  que  l’on  puisse 
supposer,  conune  Gauducheau  a  tendance  à  le  faire, 
que  l’amibiase  intestinale  est  conditioimée  jDar 
l’infection  dysentérique  ou  bacillaire.  On  comiaît 
des  cas,  et  ils  sont  nombreux,  de  dysenterie  ami- 
biemie  ayant  évolué  seule  sans  le  secours  préalable 
du  bacille  dysentérique,  et  inversement.  D’ailleurs, 
quand  on  étudie  les  lésions  de  ces  deux  affections 
tout  à  leur  début,  les  différences  anatomo-patho¬ 
logiques  sont  telles  qu’on  ne  peut  les  confondre. 

C.  Dopter. 
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Séance  du  5  juillet  igi2. 

A  propos  de  l’emploi  du  pyramidon  dans  la  fièvre  ty¬ 
phoïde. —  M.  Brault  apporte  des  observations  qui  confir¬ 
ment  l’opinion  de  M.  Hirtz  :  dans  la  fièvre  typhoïde,  le 
pyramidon  ne  doit  être  employé  qu’à  petites  doses. 

Salvarsan  et  eau  distillée  plomblque.  —  MM.  Sicakd 
et  Leblanc,  ayant  observé  des  accidents  graves  d’into¬ 
xication  à  la  suite  d’injection  de  doses  faibles  de  néosal- 
varsan,  se  sont  aperçus  qu’il  s’agissait  d'intoxication 
aiguë  plombique.  Le  condensateur  de  leur  appareil  à  dis¬ 
tiller  était  en  cristal,  très  riche  en  silicate  de  plomb  ;  il 
abandonnait  ce  sel  à  l’eau  de  distillation  lorsque  le  verre 
surchauffé  n’était  pas  suffisamment  refroidi  par  l’eau  du 
réfrigérant.  Ils  conseillent  d’employer  au  lieu  de  cristal 
du  verre  ordinaire,  et  d’apprécier  par  «  l’épreuve  du  cha¬ 
lumeau  »  sa  teneur  en  silicate  de  plomb. 

,  Vltiligo  et  syphilis.  —  MM.  PIERRE  Marie  et  Crouzon 
présentent  une  malade  atteinte,  depuis  deux  ans,  de  vi- 
tiligo  et  de  syphilides  cutanées  secondo-tertiaires.  Cette 
observation  vient  confirmer  l’hypothèse  de  la  nature 
syphilitique  de  certains  vitiligos,  hypothèse  qu’ils  furent  les 
premiers  à  formuler,  il  y  a  dix  ans,  et  qui  n’est  pas  encore 
classique,  bien  que  plusieurs  travaux  soient  venus  corro¬ 
borer  leur  opinion. 

Un  cas  mortel  de  poliomyélite  aiguë.  —  MM.  Widal 
et  Brodin,  Levaditi  et  M"»  LEoneano  rapportent  l’his¬ 
toire  du  malade  et  les  recherches  qu’ils  ont  faites.  La 
poliomyélite  fut  remarquable  par  son  début  angineux,  son 
type  supérieur  avec  paralysie  faciale,  paralysie  du  voile 
et  des  membres  supérieurs.  Les  lésions,  typiques,  prédo¬ 
minaient  au  niveau  de  la  moelle  cervicale  et  du  bulbe. 

L’inoculation  au  singe  a  déterminé,  après  une  incuba¬ 


tion  de  quinze  jours,  une  paraplégie,  mais  le  passage  en 
série  a  été  impossible.  C’est  le  troisième  cas  parisien  de 
poliomyéhte  aiguë  mortelle  que  M.  Levaditi  a  eu  l’occasion 
d’étudier;  dans  chacun  de  ces  cas,  sporadiques  en  appa¬ 
rence,  le  passage  en  série  a  été  impossible  ;  il  fut,  au  con¬ 
traire,  très  facile  en  partant  de  moelles  recueillies  pendant 
l’épidémie  de  Londres.  Il  semble  donc  que,  dues  au  même 
agent  infectieux,  la  poliomyélite  sporadique  et  la  poUo- 
myélite  épidémique  diffèrent  par  le  virulence  de  cet  agent, 
qui  est  atténué  dans  un  cas,  exalté  dans  l’autre. 

M.  NETTERpartage  cetteopinion.  Il  rappelle  qu’en  Suède, 
au  cours  de  la  grande  épidémie  de  l’an  dernier,  on  a  pu, 
dans  90  p.  100  des  cas,  avoir  des  inoculations  positives 
avec  des  sécrétions  nasales  et  même  des  produits  de  la¬ 
vage  de  l'intestin. 

Maladie  de  Helne-Medin.  Nouveau  cas  parisien.  — 
MM.  Levaditi,  J.  I’ignot  et  M““  Leoneano  rapportent 
l’histoire  d’un  malade  qui  mourut,  dans  le  service  de 
M.  Barth,  avec  des  symptômes  de  maladie  de  Heine-Me- 
din  reproduisant  à  peu  près  le  syndrome  de  paralysie 
ascendante  de  Landry.  Le  liquide  céphalo-rachidien,  les 
gaines  méningiennes  périvasculaires  contenaient  un 
grand  nombre  de  gros  mononucléaires,  véritables  macro¬ 
phages.  L’étude  anatomo-pathologique  et  expérimentale 
a  été  faite.  La  transmission  au  singe  n’a  pu  être  obtenue, 
et  c’est  là  un  fait  intéressant  au  point  de  vue  épidémiolo¬ 
gique  sur  lequel  M.  Levaditi  reviendra. 

Coma  acldoslque  et  Insuffisance  hépatique.  —  MM. 
Labbé  et  BiTii  rapportent  l’observation  d’une  jeune 
femme,  qui,  n’ayant  jamais  présenté  antérieurement  de 
signes  de  diabète,  mourut  en  deux  jours  de  coma  acido- 
sique  ;  à  l’autopsie,  on  constata  une  dégénérescence  grais¬ 
seuse  du  foie.  Les  auteurs  exposent  les  raisons  qui  leur 
font  éliminer  le  coma  diabétique  et  ils  insistent  sur  les 
rapports  entre  la  dégénére.scence  du  foie  et  l’acidose,  et  ils 
pensent  qu’une  affection  hépatique  est  peut-être  à  l’ori¬ 
gine  des  accidents  qu’il§  ont  observés  chez  leur  malade. 

M.  RaTHERY  rappelle  ses  expériences  et  celles  de 
Maurel  :  l’ablation  des  parathyroïdes  produit  un  coma 
diabétique  typique  et  des  lésions  hépatiques  considéra¬ 
bles  ;  l’injection  d’acide  p-oxybutyrique  détermine  des 
dégénérescences  hépatiques. 

M.  LabbE  montre  la  comiilexité  de  la  question,  le  coma 
acidosique  pouvant  coexister  avec  l'intégrité  du  foie. 

Hémosidérose  viscérale  et  insuffisance  pluriglandulaire. 
— MM.  Claude  et  Sourdel.—  Beux  hommes,  l’un  tuber¬ 
culeux  et  cirrhotique,  l’autre  tuberculeux,  présentent  le 
syndrome  d’insuffisance  pluriglandulaire  ;  à  l’autopsie, 
toutes  les  glandes  sont  infiltrées  de  pigment  ferrique. 
Ces  auteurs  considèrent  que  la  tuberculose  ou  l’alcoolisme 
sont  responsables  de  la  destruction  hématique,  mais  c’est 
la  siurcharge  pigmentaire  qui  a  créé  l’insuffisance  ou  tout 
au  moiiLS  la  déviation  de  l’activité  fonctionnelle  des  glan¬ 
des  endocrines. 

M.  Brault  rappelle  la  fréquence  de  l’infiltration  pig¬ 
mentaire  chez  les  tuberculeux.  11  pense  que  cette  surcharge 
n’altère  pas  les  organes  et  que  les  lésions  des  glandes 
sont  sous  la  dépendance  de  la  tuberculose  ou  de  l’alcoo¬ 
lisme.  M.  Rist  rappelle  les  recherches  capitales,  qu’il  a  pour¬ 
suivies  autrefois  avec  M.  Ribadeau-Dunias  sur  la  patho¬ 
génie  des  splénomégalies  dans  les  ictères. 

Valeur  pronostique  de  l’élévation  du  taux  de  l’urée  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  des  nourrissons.  —  MM.  Ko- 
bEcourt,  Bidot  et  Maillet.  —  Chez  les  nourrissons  at¬ 
teints  d’affections  gastro-intestinales  graves  avec  pertes 
de  poids  rapides,  la  quantité  d’urée  contenue  dans  le  li- 
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quide  céphalo-rachidien  devient  considérable.  Si  elle  at¬ 
teint  2  grammes  par  litre,  la  mort  survient  en  quelques 
jours  ;  à  partir  d’un  gramme,  le  pronostic  est  très  grave, 
et  la  survie  maxima  a  été  de  vingt-neuf  jours.  Dans  ces  cas, 
la  diurèse  est  à  peu  près  normale.  Ces  auteurs  reviendront 
sur  l'interprétation  pathogénique  de  ces  faits  ;  ils  n’in¬ 
sistent  aujourd’hui  que  sur  leur  signification  pronostique. 

Néphrite  avec  grande  azotémie  et  hémorragies  muiti- 
pies.  —  JIM.  Carnot,  Ratiiery  et  Du.mont.  —  Il  s’agis¬ 
sait  d’un  jeune  homme  atteint  de  néphrite  scléreuse  d’ori¬ 
gine  scarlatineuse.  Au  cours  d’un  syndrome  urémique 
typique  avec  azotémie  de  2  à  .s>'’'',5o  par  litre,  apparurent 
des  hémorragies  profuses  nasales,  gingivales  et  cutanées 
au  niveau  d’une  ulcération  chronique.  Il  n'existait  ni 
troubles  de  coagulation,  ni  hémolysines,  ni  fragilité  glo¬ 
bulaire.  I,e  diagno.stic  clinique  d’hémophilie  acquise  ne 
peut  donc  être  que  provisoire.  Ajoutons  que  les  injections 
de  gélatine  et  de  sérum  de  cheval  restèrent  impuissantes. 

Trois  cas  de  noma  buccal  étudiés  au  point  de  vue  bac¬ 
tériologique.  —  JIJI.  ZuuKK  et  I’ETiT  ont  étudié,  avec  un 
soin  particulier,  trois  cas  de  noma  dans  le  service  de  JI. 
Variot.  Ils  concluent  que  le  noma  est  dû  à  l’association 
fuso-spirillaire  de  Vincent.  De  groupe  des  fuso-spirilloses 
comprend  donc  l’angine  de  Vincent,  les  stomatites  ulcé- 
ro-nienibraneuse  (Claude,  Vincent)  et  mercurielle  (I,e 
Bled),  diverses  ulcérations  cutanées  et  le  noma.  Il  y  au¬ 
rait  lieu,  dans  cette  affection,  d’essayer  l’arséno-benzol, 
médicament  puissamment  spirillicide.  P.  Baukee. 

SOCIÉTÉ  DE  BIOLOGIE 

Séance  du  6  jîiillet  1912. 

Anti-anaphylaxie  par  la  lécithine.  —  JIJI.  Aciiard 
et  Feandin  ont  constaté  que,  chez  les  animaux  anaphy- 
lactisés,  la  lécithine,  injectée  quelques  heures  avantl’injec- 
tion  déchaînante,  empêche  le  choc  anaphylactique. 
Toutefois,  cette  action  protectrice  ne  s’exerce  que  contre 
l’injection  déchaînante  faite  dans  le  péritoine  et  nulle¬ 
ment  vis-à-vis  des  injections  intracrâniennes  ou  intra¬ 
vasculaires.  Les  auteurs  ont  recherché  si  la  lécithine 
agissait  en  neutralisant  le  poison  qui  se  forme  pendant 
le  choc  ou  en  empêchant  ce  poison  de  se  former.  Ils 
concluent  en  faveur  de  cette  dernière  hypothèse. 

Absorption  des  savons  et  synthèse  des  graisses  à  travers 
l’intestin  perfusé.  —  JIJI.  Carnot  et  Doreencourt  ont 
étudié  l’absorption  et  la  transformation  des  savons 
(oléate  de  soude),  introduits  dans  la  cavité  d’une  anse 
intestinale  isolée  et  perfusée.  Ils  ont  vu  les  lymphatiques 
apparaître  progressivement  injectés,  blancs,  nionili- 
fornies,  comme  au  cours  de  la  digestion,  et  se  jeter  dans 
les  gros  ganglions  mésentériques,  qui  laissent  sourdre  une 
lymphe  riche  en  graisses.  Histologiquement,  les  auteurs 
ont  remarqué  de  fines  granulations  graisseuses,  d’abord 
dans  la  portion  apicale  des  cellules  de  l’intestin,  puis  dans 
l’axe  central  des  villosités,  tantôt  libres  et  abondantes, 
tantôt  englobées  par  les  leucocytes.  Les  ganglions,  les 
frottis  de  lymphe  sont  également  riches  eu  graisses, 
libres  ou  iutraleucocytaires.  Chimiquement,  on  retrouve 
des  grai.sses  neutres  dans  la  lymphe  et  des  savons  dans  le 
liquide  de  perfusion. 

Sur  la  présence  de  mégacaryocytes  dans  la  rate  de 
plusieurs  mammifères  adultes,  normaux.  —  JI.  JIichee 
DE  Kerviey  O  retrouvé  des  mégacaryocytes  dans  la  rate 
d’un  plus  grand  nombre  de  mammifères  qu’on  ne  l’admet 
généralement.  Les  mégacaryocytes  s’observent,  non 
seulement  chez  les  insectivores  et  les  rongeurs,  mais 
aussi  dans  la  rate  de  certains  caniassiers  (chien,  chat), 


des  i^lautigrades  (ours)  et  même  des  cétacés  (dauphin). 

De  la  teneur  en  cholestérine  des  capsules  surrénales 
dans  différents  états  pathologiques.  - —  JIJI.  Chaueeard, 
Guy  Laroche  et  A.  Grigaut  apportent  36  dosages  de 
cholestérine  dans  les  glandes  surrénales.  Le  taux  moyeu 
est  de  56  grammes  pour  1  000  chez  les  hypertensifs  et  les 
iiéphroscléreux  ;  il  n’est  guère  que  de  12“'', 3 5  chez  les 
hépatiques,  de  9>"',58  chez  les  infectés  et  de  i,V’,5o  chez 
les  tuberculeux.  L’opposition  est  donc  complète  entre  les 
deux  grandes  catégories  d’hyperchole.stérinémie,  hépa¬ 
tique  et  rénale.  Les  surrénales  interviennent  de  la  façon 
la  plus  manifeste  dans  l’hypercholestérinémie  des  brigh- 
tiques  et  ne  paraissent  jouer  aucun  rôle  dans  celle  des 
hépatiques.  On  comprend  l’importance  de  ces  faits  an 
point  de  vue  de  la  pathogénie  des  rétiuites  albuminuriques. 

Les  lipoïdes  de  l’ovaire.  —  JI.  ISCOVESCO  extrait  et 
sépare  les  lipoïdes  de  l’ovaire  ;  cet  organe  contient 
1,15  p.  100  de  lipo'ides  et  0,35  p.  100  de  cholestérine. 

Altérations  spléniques  à  la  suite  d’injections  de  sérum 
humain.  —  JI.  Thibaut  étudie  les  réactions  histologiques 
déterminent  au  niveau  de  la  rate  les  injections  intra¬ 
veineuses  de  sérum  humain.  Celles-ci  provoijuent  une 
destruction  globulaire  intense  qui  peut  atteindre  deux 
millions  d’hématies  ;  secondairement,  on  observe  dans 
le  iiarenchyme  splénique  de  la  congestion,  de  la  stase 
sanguine,  au  niveau  des  cordons  et  des  corpuscules  de 
Jlalpighi  ;  plus  tardivement,  une  macrophagie  intense 
marque  la  dernière  étape  de  ces  lésions  histologiques. 

Sur  la  présence  d’albumines  hétérogènes  dans  le  sang 
circulant  après  ingestion  de  viande  crue.  —  JIJI.  Léon 
Bernard,  Debré  et  Porak  concluent  de  leurs  expé¬ 
riences  qui  reposent  sur  32  réactions  :  après  ingestion  de 
viande,  crue,  il  passe  chez  l’iiomme  adulte,  dans  la  cir¬ 
culation  générale,  d’une  façon  très  fréquente,  sinon 
même  constante,  des  albumines  hétérogènes.  Cette, 
résorption  est  très  précoce,  éphémère  et  minime. 

Élimination  comparée  de  l’alcool  méthylique  et  de 
l’alcool  éthylique,  par  JIJI,  JIauricë  Niceoux  et  André 
PEACET.  —  1/ épidémie  de  Berlin  de  décembre  191:  a 
rappelé  l’attention  sur  l’intoxication  que  provoque 
l’alcool  méthylique. 

Un  employant  les  méthodes  analytiques  décrites  par 
l’un  d'eux,  les  auteurs  se  sont  proposés  d’effectuer  le 
dosage  de  l’alcool  méthylique  dans  le  sang  de  chiens  et  de 
lapins,  soumis  à  une  intoxication  aiguë  par  voie  veineuse 
ou  par  ingestion. 

En  comparant  leurs  résultats,  ils  ont  reconnu  que  par 
voie  veineuse  l’intoxication  méthylique  était  moins 
grave  que  l’intoxication  éthylique  ;  iiiversenient,  à  la 
suite  d’ingestions  réitérées  par  intervalles  de  vingt- 
quatre  heures,  l’alcool  méthylique  est  plus  toxique  que 
l’alcool  éthylique. 

Ces  faits  trouvent  leur  interprétation  dans  l’élimina¬ 
tion  extrêiiiemeiit  lente  de  l’alcool  méthylique.  Une  dose 
de  5  centimètres  cubes  par  kilogramme  nécessite  nn 
délai  de  cinq  jours  pour  être  éliminée,  alors  que  l’alcool 
de  vin  a  disparu  de  l’organisme  en  vingt-trois  heures. 

E.  Chabroe. 


ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Séance  du  9  juillet  1912. 

Élections.  —  I,’ Académie  procède  à  l'élection  de  deux 
correspondants  étrangers  dans  la  section  de  médecine 
vétérinaire  ;  sont  élus  JI.  Lydtin  (de  Baden-Baden), 
par  43  voix  sur  46  votants,  et  JI.  Bassi  (de  Turin)  par 
38  voix  sur  43  votantsj 
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PARIS  MÉDICAL 


Culture  In  vitro  des  gangUons  spinaux  des  mammi¬ 
fères  suivant  ie  procédé  de  M.  Carrel.  — ■  M.  Marie,  au 
nom  de  Mil.  Marinesco  et  Minéa,  indique  les  résultats 
obtenus  par  l’application  du  procédé  de  culture  de 
Carrel  aux  ganglions  spinaux  du  lapin  et  du  chat. 

Discussion  du  rapport  de  M.  Mosny  sur  la  communi¬ 
cation  de  M.  Herriot  touchant  l’érection  d’un  hôpital 
à  Lyon.  • —  M.  Pinard,  après  avoir  insisté  sur  la  né¬ 
cessité  de  soustraire  à  la  vue  de  leurs  voisins  de  lit  les 
malades  hospitalisés  agonisants,  demande  à  l’Académie 
d’émettre  le  vœu  que  des  mesures  soient  prises  dans 
les  hô])itaux  français  pour  que  les  malades  ne  puissent 
pas  souffrir  des  souffrances  des  autres  hospitalisés. 

M.  Vaii,i,.\rd  fait  remarquer  que  dans  tous  les  hôpi¬ 
taux  militaires  à  chaque  service  sont  annexés  plusieurs 
cabinets  d’isolement  dans  lesquels  sont  soignés  dès  leur 
entrée  les  malades  graves. 

M.  MESUREUR,  après  quelques  échanges  de  vue  entre 
MM.  Widal,  Mosny,  Pinard,  d’où  résulte  qu’.i  ne  doit 
pas  y  avoir  de  chambres  d’isolement  spécialisées,  en  par¬ 
ticulier  pour  les  agonisants,  estime  que  le  mieux  est  de 
doter  chaque  service  de  chambres  d’isolement  dont  le 
chef  use  à  sa  guise  pour  le  meilleur  intérêt  et  du  malade 
grave  ou  agonisant  et  des  autres  malades.  Au  cas  où 
ces  chambres  d’isolement  ne  peuvent  être  créées,  des 
paravents  mobiles  en  pourront  tenir  lieu,  dans  une  cer¬ 
taine  mesure.  J.  JojiiER. 


ACADÉMIE  DES  SCIENCES 

Séance  du  juillet  1912. 

L’accroissement  inégal  à  l’époque  de  la  puberté  et  les 
états  pathologiques  qu’il  peut  déterminer.  —  M.  Paul 
Godin,  en  une  note  que  présente  M.  Edmond  Perrier, 
explique  certains  états  pathologiques  de  la  puberté  par 
l’accroissement  relativement  inégal  et  non  harmonisé 
de  diverses  parties  du  corps  à  ce  moment. 

Sur  un  nouveau  microscope  stéréoscopique  à  un  seul 
objectif.  —  Note  de  M.  A.  Quidor,  présentée  par  M.  Yves 
Delage. 

Excitabilité  des  nerfs  itératifs,  théorie  de  leur  fonction¬ 
nement.  —  M.  Louis  Lapicque,  en  une  note  présentée 
par  M.  Dastre,  étudie  le  fonctionnement  des  nerfs  qui 
exigent,  pour  donner  une  réponse  physiologique,  une 
série  d’excitations  plus  ou  moins  rapidement  répétées 
et  qu’il  appelle  nerfs  itératifs. 

L’arcade  de  Corti  et  ses  connexions  avec  l’épithélium 
sensoriel.  —  M.  E.  Vasticar  dépose  une  note,  que  pré¬ 
sente  M.  Henneguy,  dans  laquelle  il  décrit  la  structure  de 
l'arcade  de  Corti. 

Immunisation  vaccinale  passive  et  sérothérapie.  — 
M.  L.  Camus  résume  en  une  note  présentée  par  M.  Ch. 
Eouchard  ses  recherches  d’où  il  conclut  que  l’immunité 
passive  semble  être  plus  forte  après  une  seule  injection 
qu’après  de  petites  injections  répétées,  que  l’immuni¬ 
sation  par  le  sérum  est  immédiate,  que,  employée  pré¬ 
ventivement,  la  sérothérapie  antivariolique  peut  sè  mon¬ 
trer  efficace,  mais  qu’après  le  début  de  l’infection  son 
infiuence  devient  douteuse  et  que  sur  l’éruption  déve¬ 
loppée  elle  reste  sans  effet. 

De  l’action  des  sérums  de  Primates  sur  les  trypano¬ 
somes  humains  d’Afrique.  —  MM.  P.  MESNii,  et  J.  Rin- 
GENBACH  rapportent,  en  une  note  présentée  par  M.  Lave- 
ran,  leurs  recherches  sur  la  résistance  de  Tr.  rhodesiensc 
et  de  Tr.  gambiense  à  l’action  de  sérums  de  divers  Pri¬ 
mates  et  notamment  du  sérum  humain  ;  tandis  que 
le  second  est  et  reste  insensible  à  celui-ci,  le  premier  lui 


devient  facilement  résistant,  mais  perd  rapidement 
cette  propriété  à  la  suite  de  passages  par  les  animaux. 

J.  JOMIER. 


SOCIÉTÉ  DE  CHIRURGIE 

Séance  du  3  juillet. 

Kyste  hydatique  de  l’espace  périvéslcal.  —  M.  Arrou 
relate  le  cas  d’un  homme  de  55  ans  qu’il  a  eu  l’occasion 
d’observer  huit  jours  après  l’apparition  de  douleurs 
abdominales  assez  vives  et  de  température.  A  l’examen, 
il  constata  au-dessus  du  pubis  la  présence  d’une  tuméfac¬ 
tion  mate,  rénitente,  qui  remontait  jusqu’au  niveau  de 
l’ombilic.  Le  diagnostic  primitivement  porté  fut  celui 
de  rétention  d’urine,  mais  le  catliétérisme  ayant  été- 
négatif,  la  ponction  vésicale  n’ayant  ramené  qu’un  peu 
de  pus,  ouse  décida  à  intervenir.  L’incision  sus-pubienne 
montra  qu’il  s’agissait  d’un  kyste  hydatique  suppuré  de 
l’espace  périvéslcal.  La  guérison  fut  obtenue  par  drainage. 

M.  Arrou  termine  sa  communication  en  passant  en 
revue  les  différents  cas  publiés  jusqu’à  ce  jour. 

Traitement  des  pieds  plats.  —  M.  ümbredanne  fait  un 
rapport  sur  une  communication  de  M.  PIERRE  Duval. 
D 'après  M.  Ombredanne,  la  dénomination  de  tarsectomie 
trapézoïdale  n’est  pas  heureuse,  et  on  doit  lui  préférer 
le  terme  de  tarsectomie  cunéiforme  plantaire  interne. 

Ce  procédé  a  donné  à  MM.  DuvAi,  et  Cauchoix  d’ex¬ 
cellents  résultats  qui  ont  persisté,  puisque  les  malades 
ont  déjà  été  opérés  depuis  longtemps. 

M.  Schwartz  relate  le  cas  d’un  malade  à  qui  il  a  pra¬ 
tiqué,  il  y  a  huit  à  neuf  ans,  une  tarsectomie  cunéiforme 
plantaire  interne.  La  guérison  s’est  maintenue  et  l’agrafe 
de  Jacoel  qu’il  avait  mise  pour  rapprocher  les  deux  par¬ 
ties  du  tarse  a  été  très  bien  tolérée. 

Fibrome  utérin.  —  M.  J.-L.  Paure  fait  un  rapport  sur 
une  communication  de  M.  Lemoniet  (de  Rennes).  Il  s’agit 
d’un  cas  de  tumeur  abdominale  constatée  au  milieu 
d’un  cortège  symptomatique  tel  que  l’on  pensa  primi¬ 
tivement  à  une  torsion  de  kyste  de  l’ovaire.  En  présence 
de  symptômes  alarmants,  M.  Lemoniet,  bien  qu’il  n’eût 
pas  encore  porté  un  diagnostic  ferme,  n’hésita  pas  à  inter¬ 
venir  il  trouva  un  fibrome  utérin  mobile  ;  les  accidents 
infectieux  étaient  dus  à  la  rupture  d’un  pyo-salpinx  gauche. 

Troubles  de  la  mémoire  à  la  suite  de  traumatismes 
crâniens.  —  M.  TufeiER  commence  par  relater  différentes 
observations  où,  à  la  suite  de  traumatismes  crâniens, 
certains  sujets  eurent  une  anémie  primitivement  assez 
étendue  qui  diminua  peu  à  peu,  tout  en  persistant  com¬ 
plète  pour  quelques  jours.  Cette  amnésie  frappe  des  sens 
différents,  assez  éloignés  les  uns  des  autres  et  peut  frapper 
des  phénomènes  de  la  vie  organique  aussi  bien  que  des 
phénomènes  de  la  vie  inorganique.  Cette  amnésie  n’est 
nullement  proportionnelle  à  la  violence  du  trauma.  Son 
pronostic  est  en  général  bénin  car  la  rééducation  est 
extrêmement  rapide. 

M.  DeijiET  se  demande  si  derrière  ces  phénomènes 
d’amnésie  ne  se  cache  pas  souvent  la  syphilis.  Il  y  aurait 
donc  intérêt  à  faire  la  réaction  de  '  Wassermann. 

M.  Tufkier  déclare  que  la  réaction  de  Wassermann 
n’a  pas  été  pratiquée,  car,  à  l’époque  à  laquelle  les  cas 
relatés  ont  été  examinés,  cette  réaction  n’était  pas 
connue.  D’autre  part,  ces  phénomènes  amnésiques 
sont  si  fréquents  que  M.  Tulfier  croit  qu’il  est  impossible 
de  faire  intervenir  la  syphilis  dans  tous  les  cas. 

M.  Pozzi  a  eu  l’occasion  d’observer  un  cas  d’amnésie 
complète  à  la  suite  d’un  trauma,  chez  une  jeune  fille 
à  l’abri  de  toute  syphilis  congénitale  ou  acquise.  Les 
accidents  guérirent  parfaitement. 

Jean  Rouget. 


Le  Gérant  ;  J.-B.  BAILLIERE. 
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^  HENRI  LES  BRADYCARDIES 

% 


i8i 


REVUE  GÊNERAlJ 


Chef  de  clinique  à  la  Faculté  de  médecine  de  Montpellier. 

On  dit  qu’il  y  a  bradycardie,  quand  le  nombre  des 
contractions  cardiaques,  ou  ijlus  siniplenient  des 
contractions  ventriculaires,  est  inférieur  au  chiffre 
normal,  au-dessous  de  70  à  la  minute.  Ra  brady¬ 
cardie  n’est  pas  une  maladie,  niais  bien  un  symptôme 
que  l’on  jieut  voir  survenir  au  cours  d’états  bien 
différents  ;  elle  rentre  dans  le  grand  groupe  des 
ar3dlimies. 

Ues  anciens  auteurs  la  désignaient  plutôt  sous  le 
nom  de  pouls  lent.  Mais  ce  ternie  est  assez  improjire. 
Tout  d’abord  il  vaudrait  mieux,  avec  Brissaud,  dire 
pouls  rare  ;  ensuite  et  surtout  bradycardie  et  bra¬ 
dysphygmie  sont  deux  ternies  qui  sont  loin  d’être 
synonymes.  Déjà  Daennec  avait  établi  la  distinction 
entre  les  üitennittences  vraies  qui  frappent  le 
cœur,  et  les  intermittences  fausses  qui  n’atteignent 
que  le  pouls.  Malgré  cela  ce  n’est  guère  que  dans  les 
observations  récentes  que  la  différence  est  nette¬ 
ment  établie  et  qu’on  note  d’une  façon  précise  la 
concordance  ou  la  discordance  entre  la  rareté  des 
Imttements  cardiaques  et  celle  des  pulsations 
radiales. 

Historique.  —  Longtemps  la  bradycardie  fut  con¬ 
sidérée,  soit  comme  une  curiosité,  quand  on  la  rencon¬ 
trait  à  titre  isolé,  constituant  presque  toute  la  sympto¬ 
matologie,  soit  quand  elle  survenait  au  eours  d’une 
affection  nettement  déterminée,  (méningite,  tumeur 
cérébrale,  ictère),  comme  un  élément  nosologique,  dont 
on  n’ignorait  nullement  la  valeur  diagnostique,  mais 
dont  on  ne  cherchait  guère  à  pénétrer  la  pathogénie. 
Galien  avait  cependant  remarqué  la  courte  existence 
des  bradycardiques. 

L’histoire  de  ce  symptôme  ne  commence  guère 
qu’avec  l’étude  de  la  bradycardie  permanente,  de  la 
bradycardie -maladie,  faite  par  Adams  en  1827  et 
Siokes  en  1876  ;  ces  deux  auteurs  insistent  sur  les 
troubles  nerveux  et  sur  la  terminaison  presque  fatale, 
qui  en  sont  les  caractéristiques.  Quoique  les  deux 
cliniciens  anglais  aient  été  précédés  dans  leur  descrii>tion 
par  quelques  auteurs,  en  particulier  parMorgagui,  c’est  à 
juste  titre  qu’Huchard,  en  1899,  a  donné  au  pouls  lent 
permanent  le  nom  de  maladie  de  Stokes- Adams  :  nous 
disons  plus  volontiers  aujourd’hui  sy«(fro>M«  de  Stokcs- 
Adams.  C’est  là  la  phase  clinique  ou  piutôt  anatomo- 
ciinlque  des  bradycardies.  On  peut  la  subdiviser 
d’ailleurs  en  deux  périodes.  Adams  et  Stokes  sont  frappés 
par  l’apparition  du  pouls  lent,  surtout  chez  des  cardia¬ 
ques  ;  ils  lui  attribuent  une  origine  myocardique.  Sur¬ 
viennent  les  expériences  des  frères  Weber,  qui  montrent 
l’influence  du  pneuino-gastrique  et  du  bulbe  sur  le  ra¬ 
lentissement  du  coeur.  Charcot  applique  à  la  clinique 
ces  données  de  laphy.siologie:  c’est  l’époque  de  V origine 
nerveuse  des  bradycardies.  Cette  pathogénie  fut  long¬ 
temps,  presque  jusqu’à  la  fin  du  xtx°  siècle,  érigée  en 
dogme  exclusif.  Charcot  et  son  élève  Blondeau  (1879), 


avaient  cependant  >  insisté  longuement  sur  le  degré  tout 
hypothétique  de  leur  théorie  nerveuse. 

«  L’erreur  dans  laquelle  la  physiologie  avait  conduit 
la  clinique  devait  être  réparée  par  la  physiologie  elle- 
même  »  (Vaquez  et  Esmein).  L’analyse  détaillée  de  la 
contraction  cardiaque,  à  la  lumière  des  découvertes 
récentes  sur  l’architecture  particulière  du  myocarde, 
sur  le  faisceau  de  His,  jette  un  jour  tout  nouveau  sur 
cette  étude.  Nul  chapitre  de  pathologie  ne  montre  peut- 
être  mieux  que  celui-ci  les  services  que  rend  la  physio¬ 
logie  quand  il  s’agit  d’interpréter  un  symptôme  morbide, 
et  l’importance  de  plus  en  plus  grande  que  prend  la 
conception  physio-pathologique  de  la  maladie,  à  laquelle 
notre  maître,  M.  le  professeur  Grasset  vient  de  consacrer 
trois  années  de  son  brillant  enseignement.  Aussi  cette 
période  moderne  des  bradycardies  peut-elle  en  être 
dénommée  la  phase  physio-pathologique. 

Ce  sont  les  données  des  physiologistes,  de  Gaskell, 
Aschoff,  Tavara,  Engelmann,  surtout  de  Hering  et 
Erlanger,  que  les  médecins  appliquent  à  la  clinique. 
Parmi  les  cliniciens  modernes  qui  se  sont  surtout  occupés 
des  bradycardies,  nous  devons  citer,  en  Allemagne 
Wenckeback,  en  Angleterre  Mackenzie,  qui,  de  simple 
praticien  à  Burnley,  sut,  p.ar  l’étude  patiente  et  minu¬ 
tieuse  des  arythmies,  s'imposer  au  monde  médical 
anglais  et  rénover  complètement  la  nosologie  cardiaque  ; 
eu  France,  ou  ne  saurait  trop  louer  les  travaux  et  les 
rapports  au  Congrès  de  médecine  de  1910,  de  Vaquez  et 
Esmein,  de  Gallavardin.  L’une  des  principales  caracté¬ 
ristiques  de  la  période  moderne  des  bradycardies  est 
l'application  à  la  clinique  des  procédés  gralJhiques. 
Par  eux,  l’analyse  détaillée  des  contractions  des  oreil¬ 
lettes,  des  ventricules,  conduit  d’une  façon  très  sûre  à 
l’interprétation  pathogénique  des  cas  de  bradycardies. 

D’importantes  monographies  d’ensemble  (thèses 
d’Esmeiu,  Paris  1908  ;  de  Dumas,  Lyon  1908;  de  Gui¬ 
chard,  Montpellier  1908),  quelques  bonnes  revues  géné¬ 
rales  de  Foy  {Progrès  mcdieal,  1909),  de  Maisons  (Gar.  des 
Hôp.,  1911)  constituent  de  bonnes  mises  au  point  de 
cette  difficile  question. 

Plan.  —  Envisageant  les  bradycardies  comme  un 
symptôme,  nous  en  ferons  d’abord  l’étude  sémiolo¬ 
gique  d’ensemble,  en  insistant  plus  particulièrement 
sur  les  symptômes  qui  lui  sont  associés  dans  les  cas 
intenses  et  dont  l’ensemble  constitue  le  syndrome 
de  Stockes-Adams. 

Nous  verrons  dans  quels  cas  on  rencontre  la 
bradycardie,  quelles  en  sont  la  physiologie  patho¬ 
logique  et  les  lésions.  Nous  en  étudierons  enfin 
le  diagnostic,  le  pronostic  et  le  traitement. 

Avant  d’aborder  l’étude  de  ces  bradycardies, 
il  est  important  de  résimier  rapidement  les  données 
récentes  sur  la  physiologie  cardiaque,  qui  ont  jeté 
un  tel  bouleversement  dans  l’étude  de  toutes  les 
arythmies. 

Données  anatomo-physiologiques.  —  Bien  connue 
est  la  querelle,  qui  ,a  longtemps  divisé  les  physiologistes, 
au  sujet  de  l’origine  nerveuse  ou  niusculaire  de  cette 
éoutraction,  si  spéciale  par  sa  progression  et  par  son 
rythme,  qu’est  la  contraction  cardiaque. 

Pour  les  uns,  l’impulsion  qui  incite  le  cœur  à  se  con¬ 
tracter  part  du  bulbe;  de  là  elle  gagne  les  centres  réflexes 
intracardiaques,  par  l’intermédiaire  de  deux  nerfs,  l’un 
accélérateur,  qui  fait  partie  du  grand  sympathique,  l’autre 
modérateur,  le  pneumogastrique.  On  sait  comment 
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une  excitation,  portant  sur  le  vague,  en  un  point  quel¬ 
conque  de  son  trajet,  produit  un  ralentissement  du 
coeur. 

Pour  les  autres,  le  coeur  se  contracte  sous  l’influence 
des  excitations,  que  développe  l’afflux  du  sang  dans  les 
oreillettes  et  les  ventricules  :  ces  excitations  parties 
de  l’endocarde  se  transmettent  directement  aux  fibres 
musculaires  du  cœur,  d’abord  aux  fibres  de  l’oreillette, 
puis  à  celles  du  ventricule. 

A  cette  théorie  myogénique,si  brillamment  conçue  par 
Gaskell  (1885)  et  si  opiniâtrement  défendue  par  Engel- 
manu  de  1890  à  igoo,  les  neurogénistes  continuent  à 
opposer  l’indépendance  complète  des  fibres  musculaires 
des  oreillettes  et  des  ventricules,  qui  rend  impossible  le 
passage  de  l’onde  contractile  de  l’un  à  l’autre  système, 
ba  continuité  du  système  nerveux  intracardiaque 
l’explique,  au  contraire,  fort  bien;  d’où  lé  rôle  primordial 


plus  courtes  aux  muscles  papillaires,  les  plus  longues 
au  myocarde  ventriculaire;  ces  fibres  terminales,  sous- 
jacentes  à  l’endocarde,  ne  sont  autres  que  les  fibres  de 
Purklnje,  que  pendant  longtemps  l’on  avait  crues 
isolées  et  sans  signification  bien  nette. 

Hering,  Erlanger  ne  tardent  pas  à  prouver,  par  des 
expériences  physiologiques  irréfutables,  le  rôle  du  faisceau 
de  Ilis  dans  la  transmission  du  stimulus  moteur  de 
l’oreillette  au  ventricule,  ba  compression  progressive  de 
ce  faisceau,  chez  le  chien,  avec  une  pince  à  forcipressure, 
augmente  d’abord  la  durée  du  temps  qui  s’écoule  entre 
la  systole  de  l’oreillette  et  celle  du  ventricule  (d’un  cin¬ 
quième  de  seconde,  temps  normal,  jusqu’à  plusieurs 
seconde.s),  puis  elle  aboutit  à  l’avortement  d’une  .systole 
ventriculaire,  toutes  les  10  à  8,  plus  tard  toutes  les  3  à  a 
systoles  auriculaires  (la  iT.-insmission  de  l’oreillette  au 
ventricule  est  partiellement  bloquée,  incomplet) 


pulmonaires 


mitrale 

papillaire 


qu’on  lui  fait  jouer  dans  la  contraction  du  myocarde. 

bes  recherches  anatomiques  de  His  junior  lui  per¬ 
mettent  de  découvrir,  dés  1895,  un  faisceau  musculaire 
intracardiaque,  aliant  de  l’oreiilette  aux  ventricules, 
visible  à  l’œil  nu  chez  le  veau,  et  dont  les  méthodes  histo¬ 
logiques  ont  montré  l'existence  chez  l’homme.  Tel 
qu’il  a  été  complété  par  les  découvertes  récentes,  le 
faisceau  primitif  ou  principal  du  cœur  (Mackenzie) 
(fig.  i)  prend  naissance,  par  un  anneau  spécial  [nodule 
sino-auriculairc  de  Keith  et  Flack  ou  sinus  rennien), . 
au  niveau  de  i'embouchure  de  la  veine  cave  supérieure 
dans  i’oreillette  droite;  il  descend  vers  la  partie  infé¬ 
rieure  du  septum  interauriculaire  [faisceau  de  Wenc- 
kcbach),  il  s’épaissit  autour  de  l'embouchure  de  la  veine 
coronaire  ;  il  passe  dans  la  cloison  interventriculaire, 
où  il  forme  le  faisceau  de  His.  Ce  faisceau,  qui  siège 
sous  la  valve  interne  de  la  tricuspide,  présente  tout 
d’abord  un  renflement  [nodule  de  Tavara),  puis  se 
divise  en  deux  branches,  qui  descendent  verticalement 
vers  la  pointe  et  se  distribuent  en  éventail,  les  fibres  les 


Une  section  du  faisceau  ou  une  compression  brusque  rend 
les  contractions  des  ventricules  complètement  indépen¬ 
dantes  de  celles  des  oreillettes  ;  il  y  a  bloquage  complet, 
ou,  pour  employer  le  mot  déjà  ancien  de  Chaveau,  il  y 
a  dissociation  auriculo-ventriculaire  (i). 

D’après  Hering,  c’est  du  nœud  sino  auriculaire  de 
Keith  et  Flack,  centre  cardiaque  primaire,  que  part 
l’excitation  «  ilormotrope  »,  aboutissant  à  la  contraction 
cardiaque  ;  mais  des  centres  cardiaques  secondaires  (nœud 
de  'l'avara)  peuvent  également  prendre  naissance  des 
«  excitations  hétérotropes  »,  capables  de  suppléer  au 
fonctionnement  des  centres  primaires. 

Actuellement  il  est  bien  démontré  que  le  cœur  possède 

(i)  Malgré  ce  que  l’on  pouvait  croire,  cette  découverte  n’a 
point  tranché  d’une  façon  complète  le  débat  entre  myogé- 
nistes  et  neurogénistes  :  le  faisceau  de  His  contient,  dans  son 
intérieur,  des  fibrilles  nerveuses  (Mollard,  Tavara),  auxquelles 
serait  dévolue,  d’après  certaines  expériences  de  Faukul,  la 
transmission  de  l’excitation  cardiaque;  c’est  un  faisceau  neuro- 
musculaire. 
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deux  appareils  musculaires  spéciaux  et  bien  différenciés: 
l’un,  ignoré  jusqu’en  ces  derniers  temps,  et  dont  cepen¬ 
dant  le  rôle  est  capital  puisqu’il  représente  le  faisceau 
primitif  du  coeur  destiné  à  conduire  le  stimulus  moteur 
et  à  en  diriger  le  sens  ;  l’autre  appareil  musculaire  est 
l’énorme  faisceau  des  ventricules  et  des  oreillettes,  qui 
seul  attirait  l’attention  jusqu’alors  et  qui  ne  fait  cepen¬ 
dant  que  subir  plus  ou  moins  passivement  les  effets  du 
faisceau  primitif  et  en  exécuter  les  ordres  (Castaigue)  (i). 

On  voit  tout  l’intérêt  de  la  découverte  du  faisceau  de 
His,  au  point  de  vue  des  bradycardies  :  la  plupart  ne 
doivent-elles  pas  être  rattachées  à  un  trouble  dans  le 
fonctionnement  de  ce  faisceau  régulateur  du  rythme 
cardiaque  ? 

Un  autre  point  de  physiologie  doit  être  également 
rappelé  au  début  de  cette  étude  :  c’est  ce  qu’il  faut 
entendre  par  extrasystole.  Lorsqu’une  excitation  élec¬ 
trique  atteint  le  cœur  avant  la  fin  de  la  diastole,  elle 
détermine  une  contraction  supplémentaire,  souvent 
plus  faible  et  suivie  d’un  repos  de  l’organe  plus 
prolongé  qu’entre  deux  systoles  ordinaires  :  cette  systole 
surajoutée  est  l’extrasystole,  habituellement  suivie  d’un 
repos  compensateur.  En  clinique,  on  constate  souvent 
de  ces  extrasystoles  (2).  Elles  sont  généralement  dues 
à  une  contraction  prématurée  de  l’oreillette  qui  ne  se 
transmet  pas  même  au  ventricule  ou  n’aboutit  qu’à 
une  contraction  ventriculaire  incomplète  ne  se  tra¬ 
duisant  par  aucune  pulsation  radiale. 

Étude  sémiologique. 

Quand  on  se  trouve  en  présence  d’un  sujet  atteint 
de  bradycardie,  il  est  nécessaire,  pour  arriver  à 
un  diagnostic  complet  et  à  une  thérapeutique  ration¬ 
nelle,  d’en  faire  une  étude  détaillée.  Celle-ci  com¬ 
mencera  par  l’examen  du  pouls  et  du  cœur,  selon 
les  procédés  d’investigation  habituels,  se  continuera 
par  la  recherche  des  symptômes  associés,  en  par¬ 
ticulier  des  phénomènes  nerveux,  se  tennmera  par 
la  mise  en  pratique  de  quelques  épreuves  de  labora¬ 
toire  et  surtout  par  la  prise  des  tracés  grapliiques 
qui  donneront  des  données  capitales  pour  la  classi¬ 
fication  des  bradycardies  et  de  leur  traitement. 

Etat  du  cœur  et  du  pouls.  —  C’est  généra¬ 
lement  l’examen  du  pouls,  qui  dévoile  l’existence 
d-^une  bradycardie  ;  il  doit  être  aussitôt  suivi  de 
l’èxamen  du  cœur.  La  comparaison  est  d’un  très 
grand  intérêt  ;  assez  fréquents  sont  les  cas,  où  il  y  a 
bradysphygmie  sans  ralentissement  cardiaque,  et 
ceux  où  la  rareté  des  pulsations  est  bien  plus  pro¬ 
noncée  au  pouls  qu’elle  ne  l’est  au  cœur.  A  l’examen 
minutieux  du  pouls,  on  peut  constater,  dans  l’inter¬ 
valle  des  puisât  ons  fortes,  quelques  pulsations 
avortées,  dues  à  des  systoles  ventriculaires  plus 
faibles. 

I<e  tracé  sphygmographique  inscrit  parfoisquelques- 
unes  de  ces  pulsations  avortées,  ayant  édiappé  à 
la  simple  palpation  de  l’artère. 

La  prise  de  la  tensioti  artérielle  indique,  le  plus  souvent, 
une  hypertension  assez  marquée  (23  dans  un  de  nos  cas), 
souvent  en  relation  avec  un  certain  degré  d’artério- 

(1)  Casxaione,  Journal  mid.  fr.,  1911,  p.  9.3. 

(2)  Lecomte,  L’extrasj’stole  (Th.  Paris,  1911). 


sclérose  :  suivant  la  loi  de  Marey,  ces  états  avec  hyper¬ 
tension  s’accompagnent  de  ralentissement  du  cœur. 
Les  appareils  mesurant  la  temsion  maxima  et  la  tension 
minima  enregistrent,  d’une  part  une  tension  systolique 
élevée,  d’autre  part  une  h3qjotension  diastolique,  en 
rapport  avec  le  long  intervalle  des  contractions  car¬ 
diaques,  qui  laissent  au  sang  artériel  le  temps  de  .se 
répandre  dans  les  capillaires:  27  et  7  dans  un  de  nos  cas 
à  l’oscillomètre  de  Pachon. 

Le  cœur  est  l’organe  capital  à  examiner.  On  ne 
saurait  trop  le  répéter  :  c’est  le  nombre  de  ses  batte¬ 
ments,  et  non  celui  du  pouls,  qui  fixe  le  degré  de  la 
bradycardie.  On  considère  comme  chiffre  normal, 
chez  l’adulte,  celui  de  70  contractions  cardiaques 
à  la  minute  ;  ce  chiffre  tend  à  s’élever  légèrement 
chez  la  femme  et  chez  l’enfant,  à  s’abaisser  au  con¬ 
traire  chez  le  vieillard.  La  bradycardie  est  dite  légère, 
quand  elle  oscille  entre  70  et  60  ;  accusée  entre  60 
et  40,  extrême  au-dessous  de  40  à  la  minute.  Le  pouls 
peut  descendre  au-dessous  de  30,  jusqu’à  20  (Vigou- 
roux),  16  et  18  (Rendu),  14.  Notre  maître  M.  le  profes¬ 
seur  Rauzier  cite  souvent  le  cas  d’un  de  ses  malades 
qui  n’avait  que  8  pulsations  cardiaques,  à  la  période 
tenninale  d’un  syndrome  de  Stokes-Adams.  Ivcs 
auteurs  signalent,  sous  toutes  réserves,  un  cas  où  il 
n’y  aurait  eu  que  2  pulsations  par  minute,  à  la 
radiale. 

A  l’inspection,  à  la  palpation  de  la  région  précor¬ 
diale,  on  note  le  ralentissement  du  choc  de  la  pointe; 
plus  rarement  la  main  perçoit  quelques  contractions 
plus  faibles,  d’origme  extrasystolique.  On  sait  que 
ces  extrasy.stoles  s’accompagnent,  parfois,  d’après 
Vaquez,  de  quelques  phénomènes  douloureux,  de 
palpitations. 

auscultation  permet  mieux  de  les  déceler.  Ici 
plus  que  jamais,  la  main  doit  palper  l’arj^*re  radiale 
en  même  temps  que  l’oreille  ausculte  le  cœur. 
L’oreille  j^erçoit  d’abord  les  bruits  cardiaques, 
suivis  de  pulsations  artérielles,  puis  elle  doit 
s’efforcer  de  découvrir  quelques  bruits  interca¬ 
laires.  Si  on  les  recherche,  seloir  l’expressioir  de 
Tripier  «  avec  la  certitude  de  les  trouver  »,  oir 
enterrd  souverrt  quelque  bruit  sourd,  étorrffé,  urr  de 
ces  «  denri-battemeirts  »  (Stokes),  quelqu’urte  de 
ces  systoles  en  écho  de  Huchard,  plus  rarerneirt  uire 
impressiorr  phrs  irette  de  dédoublemerrt,  de  souffle 
ou  de  frotterneirt.  Ces  bruits  rrrtercalaires  doiverrt 
être  rapportés,  soit  à  des  coirtractions  ventriculaires 
avortées  (ils  sorrt  plus  irrtenses  à  la  pohrte),  soit  à 
des  contractions  attriculaires  irrdépeirdarrtes  (ils  orrt 
leur  nraxiirrmir  datrs  le  4®  oit  5“espace  intercostal,  sur 
le  bord  gauche  du  stenium). 

L’examen  du  cœur  sera  complété  par  l’appréciatiou  de 
la  force  du  ms'ocarde,  parla  recherche  des  lésions  valvu¬ 
laires,  mitrales  et  surtout  aortiques,  assez  fréquentes  dans 
certaines  de  ces  bradycardies. 

Symptômes  associés  à  la  bradycardie.  — 
Syndrome  de  Stokes-Adams.  —  La  bradycardie 
est  un  symptôme  subjectif  rarement  perçu  par  le 
malade  ;  mais,  quand  elle  est  assez  prononcée. 
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elle  s’accompagne  d’un  cortège  de  phénomènes  mor¬ 
bides,  qui  attirent  nettement  son  attention  ;  c’est 
pour  eux  qu’il  vient  consulter  le  médecin.  Ne  lui 
seraient-ils  pas  signalés  spontanément,  que  tout  cli¬ 
nicien,  mis  en  présence  d’un  ralentissement  cardiaque 
intense,  doit  toujours  y  penser,  les  recherclier  avec 
un  soin  tout  particulier,  soit  dans  l’histoire  actuelle, 
soit  dans  les  antécédents  du  sujet.  Ces  symptômes 
consistent  en  troubles  nerveux,  vertiges,  syncopes, 
crises  épüeptifonnes,  attaques  apoplectifonues  qui, 
par  leur  association  avec  la  bradycardie,  constituent 
ce  que  l’on  est  convenu  d’appeler  la  maladie  de 
Slokes-Adams. 

Ce  tableau  .symptomatique  de  la  bradycardie  avec 
crises  épileptifonnes  et  syncopales  est  .si  particulier 
que  certains  auteurs  l’appellent  :  bradycardie-mala¬ 
die,  et  en  font  une  entité  morbide  spéciale.  Mais,  en 
réalité,  elle  n’est  pas  moins  symptomatique  que  les 
autres.  Si  les  accidents  nerveux  sont  fréquemment 
liés  à  l’artério-sclérose  et,  d’après  lesdonnéesrécentes, 
seraient  le  plus  souvent  dus  au  faisceau  de  His,  ou  peut 
toutefois  les  rencontrer,  à  un  degré  plus  ou  moins 
prononcé,  au  cours  de  bradycardies  liées  à  une  autre 
cause  (bradycardie  ictérique  par  exemple  ou  bra¬ 
dycardie  par  extrasystole).  Sans  vouloir  faire  dispa¬ 
raître  complètement  la  dénomination  de  maladie 
de  Stokes-Adams,  pour  lui  substituer,  avec  Hering, 
celle  de  maladie  de  la  dissociation  (indiquant  son 
origme  intracardiaque),  il  y  a  lieu  de  lui  substituer 
celui  de  syndrome  de  Stokes-Adams. 

Ces  troubles  qui,  par  leur  apparition  brusque,  leur 
évolution  rapide,  rentrent  dans  le  cadre  des  crises 
nerveuses,  offrent  plusieurs  degrés  en  rapport  avec 
l’intensité  de  la  maladie.  L,es  vertiges  sont  fréquents  : 
le  malade,  à  l’occasion  d’un  effort,  est  subitement 
pris  de  faiblesse  et  de  malaise  qui  l’obligent  à  s’arrêter 
et  à  s’asseoir  ;  sa  face  pâlit,  se  couvre  de  sueurs 
froides  :  le  tout  ne  dure  pas  plus  de  quelques  se¬ 
condes.  Dans  la  syncope,  il  y  a  chute  brusque,  le 
corps  est  exsangue,  les  yeux  convulsés,  la  résolution 
musculaire  complète,  les  battements  cardiaques 
insensibles,  ha.  crise  syncopale  est  parfois  précédée 
d’une  aura,  d’ailleurs  assez  variable  ;  palpitations, 
pesanteur  épigastrique,  bruits  de  tonnerre,  de  vitres 
brisées,  ha.  crise  épileptiforme  éclate  rarement  isolée; 
le  plus  souvent  elle  succède  à  la  syncope. 

Sauf  le  cri  initial  et  la  chute,  on  trouve  la  plupart 
des  symptômes  de  la  crise  d’épilepsie  :  perte  de  con- 
nais.sance,  convulsions,  morsure  de  la  langue,  écmne 
à  la  bouche  et  même  relâchement  des  sphincters. 
Un  degré  de  plus,  et  on  assiste  à  une  attaque  apo¬ 
plectique,  qui  parfois  entraîne  la  mort  avec  cyanose 
et  Cheyne-Stokes,  ou  bien  qui  vient  à  guérir  et  alors 
se  répète  fréquemment,  sans  laisser  de  paralysie  dans 
l’intervalle. 

Ces  accidents  nerveux  se  rencontrent  rarement 
tous  groupés  en  même  temps  chez  un  même  malade  : 
assez  souvent  ils  se  succèdent  dans  l’ordre  mdiqué, 
au  cours  des  phases  évolutives  d’un  même  cas. 
Ils  sont  l’apanage  des  bradycardies  fwtenses,  généra¬ 
lement  au-dessous  de  40  ;  quand  ils  éclatent,  ils 


s’accompagnent  toujours  d’un  ralentissement  encore 
plus  marqué  du  cœur  qui  descend  à  18,  15,  5  batte¬ 
ments  et  même  peut  s’arrêter  complètement.  Il  n’y 
a  pas  shnplenient  coïncidence  entre  la  rareté  des 
contractions  cardiaques  et  les  vertiges,  syncopes, 
attaques  apoplectifonues,  mais  relation  de  cause  à 
effet. 

Ce  qui  fait  la  caractéristique  du  syndrome  de 
Stokes-Adams,  c’est  que  la  bradycardie  est  primi¬ 
tive  et  que  les  accidents  nerveux  lui  sont  hiérar- 
chi  quemcnt  subordonnés. 

A  côté  des  troubles  nerveux,  il  faut  rechercher,  parmi 
les  autres  symptômes  pouvant  être  accessoirement  asso- 
cié.s  à  la  bradycardie,  l’albuminurie,  la  cryesthésie, 
l’oedème,  la  dyspnée,  le  Cheyne-Stokes,  signes  des  lésions 
rénales  si  fréquentes  dans  certaines  bradycardies  ; 
l’inégalité  pupillaire,  les  crises  angineuses,  et  les  autres' 
signes  d’ectasie  aortique  ;  les  troubles  digestifs  qui, 
par  action  réflexe  ou  autotoxique,  peuvent  déterminer 
un  ralenti.ssement  du  pouls. 

Vaquez  et  lîsmein  ont  insksté  sur  l’évolution  fré¬ 
quente  du  syndrome  de  Stokes-Adams  en  deux  pério¬ 
des  :  après  un  début  généralement  lent  et  progressif, 
difficile  à  préciser,  le  malade  est  atteint  d’attaques 
syncopales  ou  épileptiformes  coïncidant  avec  des 
crises  paroxystiques  de  ralentissement  cardiaque  ; 
s’il  ne  succombe  pas  au  cours  de  cette  période, 
il  peut  vivre  ensuite  longtemps  en  bonne  intelli¬ 
gence  avec  sa  bradycardie,  sans  présenter  d’autres 
troubles  nerveux,  ou  seulement  quelques  légères 
pertes  de  connaissance.  De  système  nerveux,  le  bulbe, 
s’adaptent  au  nouveau  rythme  cardiaque,  dont 
la  lenteur  est  maintenant  peut-être  compensée  par 
l’extrême  régularité  des  battements.  Arrivé  à  cette 
deuxième  phase,  le  sujet  se  rapproche  tout  à 
fait  du  type  décrit  par  Hucljard  comme  forme 
fruste  du  pouls  lent  permanent. 

I/étude  d’une  bradycardie  ne  comprend  pas  seu¬ 
lement  l’étude  du  symptôme,  mais  également  celle 
de  sa  durée  et  de  ses  variations.  Il  estdes  bradycardies 
transitoires,  comme  celles  qui  surviennent  au  cours 
ou  à  la  fin  d’mfection  ou  d’intoxication  passa¬ 
gères.  Elles  sont  bénignes  et  ne  s’accompagnent 
guère  de  phénomènes  nerveux.  Il  en  est  de  durables, 
de  chroniques,  réalisant,  à  un  moment  donné  de 
leur  évolution,  le  syndrome  de  Stokes-Adams. 
Celles-ci  ont  une  durée  d’environ  troisou  quatre  ans, 
parfois  plus  longue,  jusqu’à  treize  ans  ;  elles  gué¬ 
rissent  rarement  ;  la  mort  survient,  soit  brusque¬ 
ment,  au  cours  d’une  syncope  ou  d’une  crise  d’épi¬ 
lepsie,  soit  lentement,  par  asystolie  progressive. 

Pareille  division  n’est  d’ailleurs  pas  absolue.  Au 
cours  de  quelques  infections,  la  bradycardie  est  assez 
intense,  pour  déterminer  des  accidents  nerveux 
mortels,  un  Stokes-Adams  aigu.  D’autre  part, 
même  chez  un  sujet  attemt  d’affection  chronique, 
Une  bradycardie  compliquée  d’accidents  nerveux 
peut  rétrocéder  par  la  siiite.  Un  de  nos  malades, 
artérioscléreux  de  soixante-deux  ans,  présenta, 
des  phénomènes  syncopaux,  avec  36  à  44  batte- 
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meiits  cardiaques  à  la  minute  ;  puis  il  resta,  au 
moins  quatre  mois,  sans  ralentissement  du  pouls 
et  sans  aucun  trouble  ;  depuis  il  a  été  perdu  de 
vue  (i).  Il  ne  serait  point  étonnant  qu’il  ait  fait  à 
nouveau  du  pouls  lent  avec  crises  nerveuses.  A  côté 
des  maladies  de  Stokes- Adams  constituées, avec  bra¬ 
dycardie  permanente,  il  en  est  d’autres  qui,  au  début, 
longtemps  avant  que  la  modification  du  rythme 
cardiaque  soit  complète  et  constante,  présentent 
des  phases  toutes  transitoires  de  cœur  ralenti  avec 
syndrome  nerveux,  entrecoupées  de  périodes,  sou¬ 
vent  plus  longues,  de  pouls  normal. 

Les  bradycardies  permanentes  ne  sont  pas  elles-mêmes 
toujours  absolument  immuables.  Quelques-unes  offrent , 
surtout  à  leur  début,  des  paroxysmes  bradycardiques  ; 
elles  sont  plus  exceptionnellement  entrecoupées  de 
crises  d  e  tachycardie  (2) .  D  ’aut  res  sont  influencées  par 
les  conditions  qui  sont  susceptibles  d’élever  momen¬ 
tanément  le  chiffre  du  pouls  nonnal  ;  fièvre,  uiouve- 
mentsrespirat  oires ,  ch  angenient  d  eposit  ion ,  émotions 
et  surtout  efforts.  Cette  accélération  passagère  est  tou¬ 
jours  plus  faible  qu’elle  ne  le  serait  chez  un  sujet 
sain;  elle  a  toutefois  une  grande  importance  pour 
fixer  la  pathogénie  de  la  bradycardie.  Aussi,  pour 
déceler  cette  modification,  on  la  provoque  par  cer¬ 
taines  épreuves,  marche  un  peu  prolongée,  épreuve 
du  vague  ou  mieux  de  l’atropine. 

L’épreuve  de  l’atropine  consiste  à  injecter  sous  la 
peau  2  milligrammes  de  sulfate  d’atropine,  qui, 
physiologiquement,  paralyse  les  fibres  inhibitrices 
du  pneumogastrique  et  accélère  le  cœur.  Le  malade 
restant  couché,  immobile,  on  enregistre,  de  quart 
d’heure  en  quart  d’heure,  les  variations  du  chiffre 
du  pouls.  Parfois  le  ralentissement  disparaît  complè¬ 
tement,  le  nombre  des  pulsatioirsdevieirtdouble  du 
chiffre  initial.  Ce  sont  les  cas  où  le  vague  est  eu  cause, 
où  son  excitation  produit  la  bradycardie  :  ce  sont  les 
bradycardies  nerveuses.  Dans  d’autres  circonstances, 
l’épreuve  de  l’atropine  est  négative,  ou  la  modi¬ 
fication  si  faible  qu’on  n’en  peut  tenir  compte:  ce 
sont  les  bradycardies  d’origine  myocardique,  par 
lésion  du  faisceau  de  His. 

L’a  compression  du  pneumogastrique  au  cou  (en  pratique 
la_  compression  de  la  carotide  contre  la  colonne  verté¬ 
brale)  détermine  d’habitude  le  ralentissement  du  coeur  : 
cette  épreuve  renseignera  sur  le  rôle  que  joue  l’excitation 
mécanique  du  pneumogastrique  dans  la  production  du 
pouls  lent.  /' 

Epreuves  graphiques,  r—  Une  observation  de 
bradycardie  ne  fsera  complète,  qu’après  avoir  établi, 
d’une  façon  précise,  le  mode  et  la  succession  des  con¬ 
tractions  auriculaires  et  vaitriculaires,  grâce  aux 
méthodes  d’explorations  modernes,  radioscopie  et 
surtout  procédés  graphiques,  beaucoup  plus  sensibles 
que  nos  divers  sens  et  susceptibles  d’enregistrer  des 
particularités  jusqu'alors  inaperçues. 

(1)  Roger,  Pouls  lent  paroxystique  (Soc.  sc.  méd.  Mont¬ 
pellier,  avril  igi2). 

(2)  Voir  les  observations  de  trachycardie  paroxystique  avec 
bradycardie  intercalaire,  publiées  à  la  Société  mé-diaile  des 
hôpitaux,  par  Vaquez,  Laubry  et  Foix  (1909),  Josué  et  Cheva¬ 
lier  (1912). 
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La  radioscopie,  ou  plutôt  l’orthodiagraphie,  qui  sup¬ 
prime  la  déformation  de  l’ombre  cardiaque,  fait  voir, 
sur  l’écran,  toujours  la  contraction  des  ventricules, 
parfois,  chez  les  sujets  maigres,  celle  des  oreillettes,  en 
particulier  de  l’oreillette  droite  sur  le  bord  droit  du 
coeur.  Elle  peut  ainsi  déceler  quelquefois  la  dissociation 
auriculo-ventriculaire  comme  dans  un  de  nos  cas  11er- 
sonnels  ;  ou  voit  très  nettement  l’oreillette  droite  battre 
jusqu’à  trois  fois,  tandis  que  le  ventricule  ne  se  contracte 
qu’une  fois.  Par  contre,  une  dissociation  auriculo- 
ventriculaire,  mise  en  évidence  par  d’autres  procédés, 
peut  ne  pas  apparaître  sur  l’écran. 

Il  faut  d’abord  enregistrer  le  choc  de  la  pointe. 
vSur  quelques-uns  de  ces  tracés  cardiographiques, 
de  légères  ondulations  au  nombre  de  deux,  trois, 
entre  chaque  systole  ventriculaire,  traduisent  de.s 
contractions  supplémentaires  des  oreillettes.  C’est 
ainsi  que  Chauveau,  en  1885,  établit,  pour  la  pre¬ 
mière  fois,  la  dissociation  auriculo-ventriculaire  et 
que  Ross,  Finkelberg,  J.'icquet,  Roger,  Bauniel 
et  Lapeyre  (3)  en  établissent  l’existence  dans  leurs 
cas  (fig.  2).  La  prise  du  tracé  dans  le  décubitus 


Cardiognunine  :  dissociation  auriculo-venlriculairo  incom¬ 
plète  (ca-s  personnel),  a,  oreillette;  v,  ventricule  (lig.  2). 


latéral  gauche  (Pachon)  est  supérieure  à  la  technique 
habituelle  pour  mettre  en  évidence  la  contraction 
auriculaire. 

Quoi  qu’il  en  .soit,  d’une  façon  générale,  l’enregistre¬ 
ment  du  choede  la  pointe  nedonned’indicationsque 
sur  la  contraction  ventriculaire.  Si  l’on  veut  con¬ 
naître  le  rythme  des  oreillettes,  si  important  dans 
l’étude  des  bradycardies,  il  faut  s’adresser  à  d’autres 
méthodes,  en  particulier  aux  tracés  du  pouls 
veineux  jugulaire  et  du  poids  œsophagien. 

La  veine  jugulaire  n’étant  qu’une  sorte  d’expan¬ 
sion  de  l’oieillette  droite,  le  pouls  veineux  jugulaier 
renseigne  sur  la  contraction  de  cette  oreillette.  Déjà 
Stokes  avait  remarqué  à  l’œil  nu,  au  cours  du  pouls 
lent  permanent,  un  nombre  de  battements  veineux 
double  ou  triple  des  battements  artériels. 

D’autres  auteurs  ont  même  remarqué,  au  cours  des 
crises  syncopales,  la  persistance  des  battements  jugu¬ 
laires,  coïncidant  avec  l’arrêt  du  pouls  à  la  radiale. 
Seule  l’inscription  du  pouls  jugulaire  nous  founiit 
des  données  précises  (4).  Le  phlébogrannne  jugu- 

(3)  Roger,  Bacmel  et  I.ai'EVRe,  Syndrome  de  Stokes- 
Adam  chez  une  scléreuse.  Dissociation  auriculo-ventriculaire 
incomplète  (radioscopie,  cardiogramme)  (Soc.  sc.  méd.,  16  avril 
Igi2,  Montpellier). 

(4)  G.u,iAVARr>lN,  De  quelques  nouvelles  méthodes  de  dia¬ 
gnostic  des  maladies  du  cœur  (Journ.  méd,  jr.,  1911,  p.  39). 
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laite  comporte  trois  principaux  soulèvements,  dont 
les  deux  premiers,  présystolique  et  systolique, 
correspondent  aux  contractions  des  oreillettes  et  du 
ventricule  :  il  demie,  en  raccourci,  l’image  de  toute 
la  contraction  cardiaque.  Si  l’on  a  soin  d’enregistrer 
simultanément,  sur  un  polygraplie  ou  un  appareil 
de  J  acquêt,  le  choc  de  la  pointe,  ou  plus  simplement 
le  pouls  radial,  qui  nous  fournissent  mi  repère  précis 
pour  la  contraction  ventriculaire,  il  est  facile,  dans 
mi  cas  de  bradycardie,  de  fixer  l’intervalle  chrono¬ 
logique  compris  entre  les  systoles  auriculaire  et 
ventriculaire,  le  rapport  entre  le  nombre  des  con- 


Képartilion  de  l’électricité  cardiaque  à  la  surface  du  corps 
(d’après  Walle)  (fig.  3). 


tractions  des  cavités  cardiaques.  Ainsi  peuvent  être 
établies  l’existence  ou  l’absenced’une  dissociation  au- 
riculo-ventriculaire,  le  degré  de  bloquage  du  cœur  (i) . 

Le  phlébogramme  jugulaire  indique  les  contractions  de 
l’oreillette  droite  ;  il  peut  y  avoir  intérêt  à  connaître  celles 
de  l’oreillette  gauche.  Etant  donné  les  rapports  anato¬ 
miques  de  cette  cavité  avec  l’œsophage  thoracique,  on  a 
eu  l’idée  d’introduire  par  la  bouche  une  sorte  de  petite 
ampoule,  qui,  arrivée  à  une  certaine  hauteur  de  l’œso¬ 
phage,  transmet  les  battements  de  l’oreillette.  Cet  œso- 
■phago-cardiogramme  est  une  méthode  d’application  dé¬ 
licate,  qui  ne  donne  guère  d'informations  plus  précises 
que  le  tracé  jugulaire. 

Il  n’en  est  pas  de  même  de  V électro-cardiographie, 
dont  le  principe  est  tout  différent.  Le  cœur,  comme 
tout  muscle  qui  se  contracte,  dégage  de  l’énergie 
électrique;  contraction  des  oreillettes,  contraction 
des  ventricules  produisent  des  courants  successifs 
et  divers.  Base  et  pointe  sont  d’électricité  con- 

(i)  Cette  méthode  a  l’inconvénient  de  nécessiter  un  matériel 
demandant  un  assez  long  apprentissage  ;  le  malade  doit  avoir 
des  battements  jugulaires  visibles,  soulevant  suffisamment 
la  région  cervicale. 


traire.  Le  cœur  étant  réimi  à  la  peau  du  corps  par 
des  tissus  bons  conducteurs,  il  suffit  de  relier  deux 
points,  même  éloignés,  des  téguments  où  s’irra¬ 
dient,  d’un  côté,  le  courantpartidela  base,  de  l’autre, 
celui  qui  vient  de  la  pointe  (en  pratique  les  deux 
mains),  pour  qu’mi  courant  s’installe  (fig.  3),  dont  les 
vaiiations  sont  en  rapport  avec  celles  de  la  contrac¬ 
tion  cardiaque  (2) .  La  courbe  électro-cardiographique 
marque  par  des  oscillations  spéciales  la  contraction 
des  oreillettes  et  celle  des  ventricules  ;  elle  donne, 
au  cours  d’une  bradycardie,  la  démonstration  d’une 
dissociation  auriculo-ventriculaiie.  MaUieuieusement 
cette  méthode  n’est  pas  près  d’entrer  dans  la 
pratique,  à  cause  de  l’mstrmnentation  très  coû¬ 
teuse  (3). 

Deux  principaux  types  cliniques.  —  Les 
diverses  méthodes  graphiques,  qui  dressent  ce  que 
Vaquez  a  appelé  l’état  civil  des  bradycardies,  ont 
permis  d’individualiser  dans  ce  grand  groupe  deux 
principaux  t3q)es  cliniques,  qui  correspondent  d’ail¬ 
leurs  à  ime  physiologie  pathologique  et  à  des  lésions 
différentes. 

I®  Dans  le  premier  groupe  entrent  des  bradycar¬ 
dies  permanentes,  généralement  accentuées,  entre 
30  et  40,  iimnuables,  que  ne  modifie  aucune  des 
causes  qui  accélèrent  habituellement  le  cœur  nor¬ 
mal  :  causes  physiologiques  telles  que  respiration 
accélérée,  effort,  course  ;  causes  pathologiques, 
telles  que  fièvre  ;  épreuves  d’essai,  telles  qu’injection 
d’atropine.  Biles  évoluent  habituellement  en  deux 
périodes  :1a  première,  où  les  phases  de  ralentissement 
sont  entrecoupées  de  périodes  normales,  ces  ralen¬ 
tissements  s’accompagnant  de  crises  syncopales, 
épileptifonnes;  la  deuxième,  où  la  bradycardie  est 
devenue  permanente  et  est  mieux  tolérée.  L’exa¬ 
men  minutieux  des  jugulaires  fait  parfois  découvrir, 
à  l’œil  nu,  im  nombre  de  pulsations  plus  élevé  que 
celui  de  la  pointe  du  cœur.  La  radioscopie,  les 
méthodes  graphiques,  cardiogramme  et  surtout  phlé¬ 
bogramme  ou  cardio-électrogramme,  montrent  un 
retard  de  la  contraction  ventriculaire  sur  la  con¬ 
traction  auriculaire,  une  indépendance,  plus  ou 
moins  complète,  des  soulèvements  des  deux  cavités. 
A  ce  groupe  appartiennent  la  plupart  des  cas  desyn- 

(2)  Il  manquait  un  électromètre  assez  sensible  pour  recueillir 
ces  courants  d’intensité  très  faible.  Il  fut  trouvé  avec  l’électro- 
niètre  à  corde  d’Einthoven.  Cet  électroniètre  se  compose  d’un 
fil  de  quartz  très  ténu,  tendu  entre  les  deux  pôles  d’un 
électro-aimant.  On  sait  qu’un  courant  électrique,  placé  dans 
un  champ  magnétique,  est  dévié  d’im  côté  du  de  l’autre,  sui¬ 
vant  le  sens  dû  courant  ;  ce  sont  les  déplacements  de  ce  fil 
de  quartz,  amplifiés  au  moyen  d’im  dispositif  spécial,  qui  sont 
enregistrés  sur  mie  pellicule  photographique.  Fait  assez  inté¬ 
ressant,  il  n’est  pas  nécessaire  que  l’électromètre  et  le  malade 
soient  rapprochés  l’im  de  l’autre.  Le  courant  peut  être  transmis 
par  un  fil  à  un  endroit  plus  ou  moins  éloigné  ;  c’est  ainsi  qu'à 
Leyde,  Einthoven  enregistre,  dans  son  laboratoire  de  phy¬ 
siologie,!’ électro-cardiogramme  des  malades  couchés  dans  leur 
lit  d’hôpital,  à  plus  de  i  500  mètres  de  distance.  Voir  surl’èffe- 
Irocardiogrdphie  la  thèse  de  ColHlieux  (Lyon,  1911,  n»  10). 

(3)  Près  de  trois  à  cinq  mille  francs.  Il  n’existe  en  France 
que  trois  laboratoires  possédant  un  tel  appareil:  à  Paris,  ceux 
du  professeur  Marey  et  du  D'  Vaquez  ;  à  Lyon,  celui  du  pro¬ 
fesseur  Cluzet  (Gallavaidin). 
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drome  de  Stokes-Adams.  Ces  bradycardies  sont 
pour  la  plupart  d’origine  intracardiaque,  dues  à 
une  lésion  du  faisceau  de  His. 

2°  Ive  deuxième  groupe  comprend  les  bradycardies 
moins  intenses,  plus  variables,  généralement  tran¬ 
sitoires.  I,e  pouls  s’accélère  sous  l’influence  des 
efforts  et  surtout  après  injection  d’atropine.  Par 
les  méthodes  graphiques,  on  constate  la  suppression 
concomitante  de  certaines  contractions  des  oreil¬ 
lettes  et  des  ventricules.  Ces  cas  ne  s’accompagnent 
pas  habituellement  du  syndiome  de  Stokes-Adams. 
Ils  sont  d’un  pronostic  beaucoup  plus  bénin,  ils 
correspondent  aux  bradycardies  d’origine  ner¬ 
veuse,  par  fonctionnement  exagéré  du  pneumo¬ 
gastrique. 


Étiologie.  —  La  bradycardie  est  un  S3unptôme, 
que  l’on  peut  rencontrer  au  cours  d’états  patholo¬ 
giques  les  plus  divers,  dont  il  est  dfficile  de  donner 
une  classification.  Pour  la  clarté  de  l’exposition,  on 
pourrait  distinguer  les  cas  où  le  ralentissement  du 
cœur  fait  partie  d’un  tableau  symptomatique  plus 
ou  moins  cliargé,  et  ceux  où  le  ralentissement  occupe 
le  premier  plan,  apparaît,  sinon  conmre  l’unique, 
tout  au  moins  coimne  le  principal  sjmiptôme  : 
bradycardies  symptomatiques,  opposées  à  l’ancienne 
bradycardie  essentielle  ou  bradycardie-maladie.  En 
réalité,  toutes  les  bradycardies  sont  symptoma¬ 
tiques  ;  aussi  vaut-il  mieux  adopter  une  division 
basée  sur  la  durée  du  symptôme  :  bradycardie  tran¬ 
sitoire  et  bradycardie  permanente.  Cette  classification 
ne  diffère  d’ailleurs  pas  essentiellement  de  la  pre¬ 
mière  ;  la  bradycardie  maladie,  S3mdrome  de  Stokes- 
Adams,  est  généralement  pennanente,  du  moins 
lorqu’elle  est  arrivée  à  un  certam  état  de  son  évo¬ 
lution;  les  autres  bradycardies  sont,  au  contraire, 
plutôt  transitoires. 

Mais,  avant  de  chercher  les  causes  des  bradycardies 
pathologiques,  il  faut  discuter  la  question  des  brady- 
car4)es  physiologiques.  Il  est  assez  fréquent  de  voir, 
chez  des  gens  âgés,  chez  des  vieillards  bien  portants,  le 
pouls  aux  environs  de  6o,  ou,  chez  des  adultes  normaux, 
des  chiffres  de  6o,  70.  Il  s’agit  là  de  variétésphysiologiques 
peu  importantes.  Mais  on  a  signalé  des  faits,  où  le 
cœur  est  beaucoup  plus  ralenti,  sans  que  l’individu  en 
éprouve  le  moindre  malaise.  On  cite  partout  le  cas  de 
Napoléon  I"'  dont  le  pouls,  au  dire  de  Corvisart,  battait 
40  fois  à  la  minute;  mais,  à  Sainte-Hélène,  on  constata  des 
chiffres  de  60  et  même  de  70,  et,  d’autre  part.  Napoléon 
a,  dans  sa  jeunesse,  présenté  quelques  crises  syncopales  et 
épileptiformes,  d’oil  la  possibilité  d’une  forme  de  syn¬ 
drome  de  Stokes-Adams  absolument  compatible  avec  la 
vie  la  plus  active.  Plus  caractéristiques  sont  les  cas  du 
laboureur  de  Vigoureux  avec  20  pulsations  par  minute, 
de  la  jeune  fille  de  Tripier  avec  40  à  50,  et  bien  d’autres 
encore,  qui  ont  pu  être  suivis  pendant  dix,  quinze, 
vingt  ans.  Rappelons  le  fait  que  notre  maître,  M.  le  pro¬ 
fesseur  Rauzier  aime  souvent  à  citer  :  un  homme,  d’une 
quarantaine  d’années,  présente,  après  une  grippe,  un 
pouls  à  41;  environ;  le  médecin  traitant,  très  inquiet, 
provoque  une  consultation,  parce  qu’il  voit  dans  ce  ralen¬ 
tissement  un  effet  de  l’infectipn  et  un  pronostic  très  f  â- 
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cheux.  Un  interrogatoire  minutieux  permet  au  professeur 
Rauzier  de  retrouver,  dans  les  antécédents  du  malade, 
la  trace  de  cette  bradycardie,  déjà  constatée  fortuite¬ 
ment  par  un  médecin  militaire,  lors  du  passage  du  malade 
au  régiment;  elle  ne  s’était  traduite  par  aucun  trouble 
subjectif  ou  objectif.  Un  avocat,  cité  par  Jacquier,  avait 
été  considéré  comme  perdu  par  le  médecin  qui  l’avait 
mis  au  monde,  à  cause  du  riilcntissenient  extrême  du 
pouls  constaté  dès  la  naissance.  Ce  ralentissement  ne 
l’empêcha  pas  de  mener  la  vie  commune  et  d’arriver 
jusqu’à  l’âge  de  soixante-dix-huit  ans  avec  24  à  32  pulsa¬ 
tions  à  la  minute.  Certaines  de  ces  bradycardies  sont 
familiales  (i).  Aucun  de  ces  malades  n’a  d’attaques  syn¬ 
copales,  ni  de  crises  épileptiformes.  Est-ce  à  dire  que  cette 
bradycardie  soit  vraiment  physiologique  ?  N’est-elle  pas 
sous  la  dépendance  de  quelque  malformation  congé¬ 
nitale  ou  de  quelque  altération  cardiaque  fœtale  ? 
Cette  hypothèse  paraît  la  plus  vraisemblable.  Ne  connaît- 
on  pas  les  syndromes  de  Stokes-Adams,  qui,  après  une 
période  de  manfestations  cliniqnes  typiques,  aboutissent 
à  un  silence  symptomatique  complet,  malgré  un  ralen¬ 
tissement  extrême  et  un  blocage  complet  du  cœur  ? 
D’autre  part,  la  tendance  aux  lipothymies  de  quelques- 
unes  de  ces  bradycardies,  n’est-elle  pas  un  «  équivalent 
atténué  »  des  crises  nerveuses  ? 

L’autop,sie  de  Delalande  et  les  tracés  plus  récents  de 
Bachmann,  dans  deux  casdebradycardies  physiologiques, 
permettent  de  soupçonner  une  lésion  du  faisceau  de  His. 
Aussi  le  terme  de  bradycardie  physiologique  devrait-il 
être  plutôt  remplacé  par  celui  Ae  bradycardie  toUrùc. 

Des  bradycardies  dites  phy.siologiques  quelques 
auteurs  rapprochent  la  bradycardie  respiratoire.  Normale¬ 
ment  chez  l’enfant,  le  pouls  est  moins  fréquent,  au 
moment  de  l'expiration.  Ce  ralentissement  se  constate 
encore  chez  certains  adolescents,  au  cours  d’expirations 
forcées  ;  il  est  rarement  assez  prononcé  pour  diminuer  le 
nombre  total  des  pulsations  à  la  minute.  Ce  n’est  que 
dans  des  états  pathologiques  (anémies,  convalescences, 
névroses,  affections  encéphaliques)  que  l’accentuation 
du  ralentissement  expiratoire  aboutit  au  chiffre  de  55  à  50 
à  la  minute. 

A.  Les  bradycardies  transitoires  peuvent  appa- 
rmtre  au  cours  des  infections,  des  intoxications 
(exogènes  ou  endogènes),  des  maladies  nerveuses, 
des  affections  cardiaques. 

La  bradycardie  vraie  accompagne  rarement  le 
cours  des  maladies  infectieuses  fébriles,  mais  on 
y  note  assez  souvent  une  bradycardie  relative.  Cer¬ 
taines  infections,  fièvre  typhoïde  par  exemple,  ont 
même  pour  caractéristique  la  dissociation  de  la 
température  et  du  pouls.  Il  en  est  d’autres  où  la 
bradycardie  relative  peut  remplacer,  d’une  façon 
exceptionnelle,  la  tachycardie  habituelle  (2). 

Beaucoup  plus  fréquente,  voire  même  la  plus 
communément  observée  en  clinique,  est  la  brady¬ 
cardie  post-infectieuse,  celle  de  la  convalesence  de 
diverses  maladies.  Elle  s’installe  assez  rapidement 
après  la  défervescence,  persiste  de  cinq  à  vingt  jours  ; 
puis  le  pouls  revient  progressivement  à  la  normale. 
Cette  diminution  de  fréquence  ne  descend  guère 

(1)  Gatxavajcdin,  Bradycardie  familiale  [Lyon  1911). 

(2)  Tel  le  militaire,  dont  Coronne  rapportait  récemment 
l’observation  à  la  Société  des  Sciences  médicales  de  Montpellier 
avec  un  pouls  à  68  et  tme  tempémture  de  3g’‘,6  au  cours 
d’une  appendicite  aiguë  :  le  pouls  tomba  à  44  au  moment  dr 
la  chute  thermique  (Montpellier  médical,  5  mai  1912). 
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au-dessous  du  chiffre  de  40  à  la  minute.  En  même 
temps  que  ralenti,  le  pouls  des  convalescents  est 
éminemment  instable  ;  sous  la  moindre  influence, 
effort,  douleur,  émotion  et  surtout  changement  de 
position,  simple  pas.sage  de  la  position  couchée  à  la 
position  assise,  le  pouls  augmente  du  simple  au 
double.  Cette  bradycardie  de  la  convalescence  a  été 
considérée,  de  même  que  l’hypothermie  de  cette  pé¬ 
riode,  connue  un  signe  de  pronostic  favorable;  il 
est  cependant  des  cas  011  elle  s’accompagne  d’aryth¬ 
mie  et  même  de  crises  .syncopales  mortelles,  véri-  ’ 
table  syndrome  de  Stokes-Adams  aigu.  D’autre 
paît,  même  en  dehors  de  ces  cas  exceptionnels,  la 
bradycardie  post-infectieuse  n’est  pas  toujours 
aussi  bénigne  qu’elle  paraît  l’être  :  quelques  auteurs 
rattachent  le  Stokes-Adams  chonique  à  une  atteinte 
antérieure  du  myocarde  au  cours  d’mie  infection 
aiguë  souvent  assez  éloignée.  Parmi  les  infections 
dont  la  convalescence  s’accompagne  le  plus  souvent 
de  cœur  lent,  citons,  au  premier  rang,  la  pneumonie, 
la  fièvre  typhoïde,  .surtout  le  rhumatisme  et  la 
diphtérie  ;  on  l’a  également  signalé  dans  le  typhus, 
les  fièvres  éruptives,  les  oreillons,'  l’érysipèle,  la 
grippe,  la  blennorragie,  l’appendicite  (i). 

Bradycardies  infectieuses  et  post-infectieuses  sont 
dues  à  l’action  des  toxines  microbiennes  :  elles  ont 
été  expérimentalement  reproduites  par  l’injection 
des  toxines  typhique  et  dysentérique  (Chantemesse 
et  r<amy,  Maupin). 

Bon  nombre  d’intoxications  exogènes  (non  mi- 
crobienne.s),  peuvent  déterminer  la  bradycardie  ; 
strophantine,  aconitine,  muscarine,  scille,  colchique, 
nicotine,  adrénaline,  surtout  plomb  et  digitale. 
(hi  r'onnaît  le  ralentissement  du  cœur  de  la  colique 
saturnine  et  de  l’encéphalopatliie  saturnine.  La 
digitale  donne  plus  souvent  un  pouls  rare,  avec 
rythme  bigéminé  ou  trigéminé,  par  extrasystole 
(arythmie  pseudo-biadycardique),  qu’une  véritable’ 
bradycardie  avec  trouble  de  la  conductibilité  du 
faisceau  de  His.  Da  bradycardie  digitalique  dépend 
beaucoup  moins  des  doses  toxiques  absorbées  que 
lies  susceptibilités  individuelles. 

Parmi  les  intoxications  endogènes,  l’ictère  et 
rurémie  vieneiit  en  premier  lieu.  De  pouls  lent  est 
plus  fréquent  dans  l’ictère  infectieux  aigu,  que  dans 
l’ictère  cluronique,  par  rétention.  Da  bradycardie 
ictéiique  a  été  reproduite,  chez  l’animal,  par 
l’action  des  sels  biliaires  sur  le  myocarde  ou  le 
.système  nerveux  intracardiaque.  Bard,  s’appuyant 
.sur  l’instabilité  du  pouls  et  l’existence  de  systoles 
en  écho,  en  fait  une  brady-arythmie  par  extrasyjstole 
plutôt  qu’une  bradycardie  vraie  (2).  'L,’ urémie  peut 
produire  des  bradycardies,  soit  par  intoxication, 
soit  par  h)q}ertension  ;  elle  semble  jouer  également 
un  rôle  dans  les  bradycardies  pennanentes. 

(  I  )  Kahn  fait  de  la  bradycardie  dans  l’appendicite  un  signe 
de  gangrène.  Broca,  Vincent,  Von  Bokay,  Vacpiez  l’ont  ren¬ 
contré  dans  des  formes  bénignes.  l,e  cas  déjà  cité  de  Corone 
rentre  dans  cette  deniière  catégorie. 

(2)  bian  et  byon-Cacn  rattachent  certaines  bradycardies 
ictériques  à  une  origine  nerveuse,  bradycardie  totale  (Soc. 
méJ.  hâp;  Il  juillet  lyil). 


A  rapprocher  de  ces  intoxications  (auxquelles  ou  doit 
ajouter  les  auto -intoxications  intestinales),  les  brady¬ 
cardies,  d’ailleurs  très  instables,  de  quelques  anémiques, 
chlorotiques, surmenés,  hypothyroïdiens,  des  cachectique», 
des  inanitiés  par  jeilne,  sténoses  œsophagienne  ou  pylo- 
rique,  qui  relèvent  plus  ou  moins  d’une  intoxication  par 
les  déchets  de  l’organisme. 

De.s  bradycardies  sont  fréquentes  dans  les  maladies 
du  système  nerveux,  .surtout  dans  les  lésions  qui 
atteignent  le  bulbe  et  le  penumo-gastrique.  Parmi 
les  affections  méningo-encéphaliques,  signalons  celles 
qui  s’accompagnent  de  troubles  circulatoiresnotables, 
hémorragie  cérébrale  ou  ramollissement  étendu, 
encore  plus  celles  qui  augmentent  la  tension  intra- 
craniemie  et  compriment  ainsi  plus  ou  moins  le  bulbe 
et  ses  nerfs  :  tumeurs  cérébrales  (sarcome,  tubercule, 
gomme,  abcès)  .hémorragie  méningée,  hématomedure- 
niérien  spontané,  traumati.sme  crânien,  paralysie 
générale,  méningite.s,  en  particulier  méningite 
tuberculeuse  localisée  à  la  ba.se.  Toutes  ces  affec¬ 
tions  se  caractérisent  par  le  pouls  cérébral,  d’ordi¬ 
naire  aux  environs  de  40  à  50,  souvent  inégal  et 
irrégulier,  parfois  même  s’accélérant  à  la  période 
terminale  par  épuisement  du  centre.  Compression 
cérébrale,  troubles  circulatoires,  traumatisme  crâ¬ 
nien  peuvent  reproduire  expérimentalement  la 
bradycardie.  Des  tramnatismes  de  la  moelle  cer¬ 
vicale,  les  compressions  bulbo-rachidiennes  par 
Pott  cervical  ou  pachyméningite,  hémorragie  ou 
artério-sclérose  bulbaire,  la  propagation  au  bulbe 
de  la  sclérose  en  plaques  ou  de  la  sclérose  latérale 
amyotrophique,  en  un  mot  toutes  les  lésions  bulbaires 
ou  bulbo-mêdullaires  trouvent  place  parmi  les  fac¬ 
teurs  les  plus  importants  ijes  bradycardies. 

Da  névrite  du  X  ou  sa  compression  par  un  ané¬ 
vrysme,  une  tumeur  (cancer,  adénopathie)  sont 
susceptibles,  tout  comme  la  compression  chez 
l’anünal,  de  ralentir  le  cœur:  au  dire  deGallavardin, 
ces  faits  sont  plus  rares  qu’on  ne  l’a  cru  ju.squ’ici. 

Da  bradycardie  est  signalée  dans  quelques  névroses. 
hystérie,  hystéro-tramnatisme,  neurastliénie,  et 
dans  les  affections  mentales  à  forme  dépressive, 
mélancolie,  lypémanie.  Da  suggestion  par  numération 
ralentie  .serait  capable  de  diminuer  la  fréquence 
du  pouls  (Bernheim).  Enfin  la  bradycardie  peut  être 
réflexe,  liée  à  une  affection  douloureuse  (névralgie, 
colique  hépatique  ou  néphrétique,  au  pneumo¬ 
thorax  artificiel,  à  un  corps  étranger  du  larynx, 
à  la  contusion  abdominale,  à  l’helminthiase,  à  l’irri¬ 
tation  du  plexus  solaire,  aux  affections  vésicales,  etc.) 
lîxpérimentalement,  l’excitation  de  certains  nerfs 
suffit  pour  produire  le  ralentissement  et  parfois 
même  l’arrêt  du  cœur. 

Enfin,  les  cardiopathies  sont  causes  fréquentes 
des  bradycardies  :  en  particulier  les  affections  du 
myocarde,  dilatation  du  cœur  droit  et  myocardites 
chroniques  scléreuses,  plus  rarement  les  rétrécis.se- 
ments  mitral  ou  aortique.  On  signale  encore 
par  déduction  un  peu  théorique  de  la  loi  de  Marey, 
l’hyjrertension  artérielle,  quoique  en  clinique  celle-ci 
s’accompagne  souvent  de  tachycardie  (Gallavardin). 
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B.  I,e  pouls  lent  permanent,  avec  syndrome  de 
Stockes-Adams,  la  bradycardie  avec  accidents  ner¬ 
veux,  prédomine  surtout  à  l'âge  adulte  ou  avancé, 
quarante  à  cinquante  ans  ;  elle  est  plus  fréquente 
chez  l’homme  que  chez  la  femme.  On  la  rattache 
à  la  sclérose,  artérielle  ou  myocardique,  aux  intoxi¬ 
cations,  urémie  en  particulier  (?),  à  la  syphilis,  s’il 
s’agit  de  sujet  jeune.  On  voit  donc  qu’elle  n’a  pas 
une  étiologie  bien  particulière. 

Physiologie  pathologique  et  lésions.  —  Par 
quel  mécanisme  les  bradycardies  se  produisent-elles  ? 
A  quelles  lésions  correspondent-elles  ? 

Il  est  tout  d’abord  un  groupe  qu’il  nous  faut  distraire 
de  notre  étude  :  ce  sont  les  fausses  bradycardies  qui 
relèvent  des  contractions  ventriculaires  affaiblies  inca¬ 
pables  d’être  perçues  au  pouls,  mais  marquant  leur 
place  sur  le  tracé  sphygmographique.  Elles  sont  rfaes  à  des 
extrasystoles.  Lorsque  la  contraction  prématurée  des 
ventricules  se  produit  assez  tôt  dans  la  diastole,  et 
n’aboutit  pas  à  chasser  le  sang  dans  les  artères,  le  pouls 
n’est  pas  soulevé,  tandis  que  l’auscultation  minutieuse 
du  cœur  perçoit  une  systole  avortée,  une  systole  en  écho. 
Les  extrasystoles  sont  isolées  et  produisent  une  bra- 
dy-arythmie  (bradycardie  ictérique),  ou  bien  une  extra¬ 
systole  suit  chaque  systole  régulière  :  c’est  le  rythme 
couplé  extrasystolique,  se  traduisant  le  plus  souvent 
par  le  pouls  bigénimé,  deux  pulsations  successives  dont 
une  plus  faible  pouvant  disparaître  (pseudo-bradycardies 
de  la  digitale).  Le  rythme  peut  être  tri  ou  quadri-couplé. 
Les  extrasystoles  s’accompagnent  assez  souvent  de 
palpitations. 

Nous  pouvons  diviser  les  bradycardies  vraies  en 
bradycardies  ventriculaires,  oti  le  nombre  des  con¬ 
tractions  ventriculaires  est  seul  diminué,  et  en 
bradycardies  atteignant  à  la  fois  le  ventricule  et 
l’oreillette,  bradycardie  totale. 

A.  Les  bradycardies  ventriculaires  sont  dues  à  un 
trouble  de  la  conductibilité  ;  elles  offrent  deux  types, 
suivant  que  la  conduction  auriculo-ventriculaire  par 
le  faisceau  de  His  se  fait  mal  ou  pas  du  tout  :  disso¬ 
ciation  auriculo-ventriculaire  incomplète  ou  complète. 

1°  Certaines  contractions  auriculaires  ne  sont  pas 
transmises  au  ventricule,  sont  bloquées  en  cours 
4e  route  :  Herzbloch  partiel.  Les  intermittences  du 
ventricule  sont  isolées,  irrégulières,  ou  plus  sou¬ 
vent  périodiques,  alternantes.  L’on  voit  alors  s’éta¬ 
blir  un  véritable  rytlune  :  une  contraction  ventri¬ 
culaire  toutes  les  deux  ou  trois  contractions  de  l’oreil¬ 
lette.  Dans  ces  bradycardies  régulières,  le  pouls 
varie  entre  30  et  40  ;  l’oreillette  bat  à  60,  go,  120. 

2"  Dans  la  bradycardie  par  dissociation  complète, 
qui  souvent  succède  à  la  première,  la  systole  auri¬ 
culaire  ne  se  transmet  plus  du  tout  au  ventricule  ; 
Herzblock  total  :  celui-ci,  livré  à  ses  propres  moyens, 
et  faisant,  suivant  la  pittoresque  expression  de  Gal- 
lavardin  «  cavalier  seul  » ,  se  contracte  suivant  un 
rythme  nouveau,  indépendant  des  battements  auri¬ 
culaires.  Il  a  reconquis  son  automatisme  et  bat 
aux  environs  de  30  à  la  minute;  il  suffit  à  sa  tâ¬ 
che,  et  un  tel  automatisme  n’est  pas  incompatible 
avec  une  longue  survde. 

Le  tenue  le  plus  ultime  des  bradycardies  ventri¬ 
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culaires  ■  est  constitué  par  la  pause  ventriculaire  : 
le  ventricule  cesse  de  battre  pendant  quelques 
secondes,  jusqu’à  une  minute. 

C’est  aux  bradycardies  par  dissociation  auriculo- 
ventriculaire  qu’appartiennent  la  plupart  des  cas  de 
Stokes-Adams.  Or  ces  bradycardies  sont  liées  à  un 
trouble  fonctionnel  ou  à  une  lésion  du  faisceau  de 
His.  Expérimentalement,  la  compression,  plus  ou 
moins  intense,  de  ce  faisceau  détermine  un  blocage 
partiel  ou  total.  En  clinique,  depuis  que  l’attention 
a  été  attirée  sur  lui,  on  le  trouve  presque  toujours 
atteint,  au  cours  du  syndrome  de  Stokes-Adams. 
L’autopsie  y  montre  une  lésion  fibreuse  ou  fibro- 
calcaire,  une  manifestation  s)q)hilitique,  gomme  ou 
sclérose,  plus  rarement  un  infarctus,  un  cancer, 
une  myocardite  aiguë,  de  la  stéatose  (peut-être  une 
malformation  congénitale).  Les  lésions,  plus  ou  moins 
étendues,  siègent  d’habitude  au  point  où  le  faisceau 
de  His  traverse  l’espace  fibreux  compris  entre  les 
deux  orifices  auriculo-ventriculaires.  Elles  s’accom¬ 
pagnent  souvent  de  lésions  valvulaires,  aortiques, 
mitrales.  Il  semble  que  l’on  imisse  établir  une  sorte 
de  corrélation  entre  l’intensité  du  trouble  du  rytlune 
et  la  gravité  des  altérations  du  faisceau  :  le  herzblock 
partiel  correspond  aux  lésions  mmünes,  le  herzblock 
total  à  la  destruction  complète  du  faisceau. 

La  dissociation  auriculo-ventriculaire  peut-elle 
avoir  tme  origine  nerveuse  ?  L’excitation  du  pneumo¬ 
gastrique  cliez  le  chien  ne  la  produit  que  d’une 
façon  toute  transitoire.  En  clinique,  le  fait  est  très 
probable,  mais  n’est  pas  encore  suffisamment  dé¬ 
montré,  On  sait  combien  les  anciens  auteurs,  à  la 
suite  de  Charcot,  ont  fait  jouer  un  rôle  important 
auxlésionsdes  centres  nerveux  et  du  pneumogastrique, 
dans  la  production  du  Stokes-Adams.  IMais  l’artério¬ 
sclérose  bulbaire  est  une  lésion  souvent  banale  ; 
quant  aux  altérations  du  vague,  outre  qu’elles 
se  montrent  fréquemment  sans  ralentissement  du 
cœur,  il  n’existe  pas  d’observation  récente,  bien 
étudiée,  où  elles  jouent  un  rôle  exclusif  dans  la  pro¬ 
duction  de  la  bradycardie. 

B.  Dans  les  bradycardies  totales,  le  ralentisse¬ 
ment  porte  à  la  fois  sur  les  oreillettes  et  les  ventri¬ 
cules.  On  les  appelle  bradycardies  totales  vraies, 
parce  que  les  bradycardies  ventriculaires  rre  sorrt  jras 
corrrplètes,  les  oreillettes  se  contractarrt  nonna- 
lerrrent.  L’excitation  dit  pneurrrogastrique  suffit 
à  les  provoquer  chez  l’animal.  En  clmique,  on  les 
trouve,  quarrd  il  y  a  trouble  dans  le  fonctionnement 
oir  altératiorr  du  systèure  rrerveux  portarrt  sur  les 
centres  oir  le  long  du  trajet  du  nerf. 

Actuellement,  à  côté  des  bradycardies  totales  vraies 
d’origine  nerveuse,  ou  connaît  d’autres  bradycardies 
totales  :  la  bradycardie  par  bloc  sino-auriculaire,  dans 
laquelle  le  trouble  de  la  conductibilité  porte,  non  pas 
sur  le  faisceau  de  His,  mais  sur  cette  portion  du  faisceau 
principal  du  cœur,  qui  va  du  nœud  sino-auriculaire  à 
l’oreillette  ;  son  existence  a  été  démontrée,  expérimenta¬ 
lement  et  cliniquement,  dans  un  petit  nombre  de  cas. 
Mackenzie  admet  une  bradycardie  nodalc]  l’excitation 
du  cœur,  au  lieu  de  partir  du  nodule  de  Keith  et  Flack, 
prendrait  naissance  dans  le  nodule  de  Tavara  et  se  com- 
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muiiiquerait  en  même  temps  aux  deux  cavités,  oreillette 
et  ventricule. 

lîxiste-t-il  une  bradycardie  n’atteignant  qu’une 
moitié,  gauche  ou  droite,  du  coeur  ?  A  côté  de  la  dissocia¬ 
tion  transversale,  y  a-t-il  une  dissociation  verticale, 
une  bradycardie  par  hémisystole  ?  Ni  l’expérimentation, 
ni  la  clinique  n’ont  encore  tranché  ce  problème. 

IvCS  divers  mécanismes  de  bradycardies  que  nous 
avons  exposés  :  bradycardie  par  extrasystole  ou  par 
trouble  de  l’excitabilité  ;  bradycardie  ventriculaire 
ou  par  trouble  de  la  conductibilité  ;  bradycardie 
totale  ou  nerveuse,  ne  sont  pas  absolument  antago¬ 
nistes  les  uns  des  autres.  Une  même  cause,  une  infec¬ 
tion  par  exemple,  peut,  selon  les  cas,  ralentir  le  cœur 
suivant  l’un  des  trois  mécanismes  (Achard  et  Tou¬ 
raine,  Soc.  mêd.  hôp.,  ii  juillet  1911). 

Physiologie  pathologique  du  syndrome  de  Stokes- 
Adams.  —  Aujourd’hui,  à  l’encontre  de  l’ancienne 
théorie  nerveuse,  011  admet  que  ce  syndrome  est  surtout 
lié  à  une  dissociation  auriculo-ventriculaire  et  correspond 
le  plus  souvent  à  une  lésion  intracardiaque.  Il  ne  faut  pas 
cependant  tomber  dans  l’excès  contraire  et  nier  complè¬ 
tement  la  possibilité  d’une  origine  nerveuse  ;  on  l’a  même 
vu  compliquer  certaines  bradycardies  toxiques  et  des 
pseudo-bradycardies  par  extrasystole. 

bes  vertiges,  crises  syncopales,  attaques  épileptiformes 
ou  apoplectiformes,  toujours  précédés  de  ralentissement 
du  cœur,  sont  dus  à  l’anémie  du  bulbe  par  insuffisance 
du  ventricule  gauche  :  la  ligature  des  carotides  chez 
l’animal  ou  la  compression  prolongée  chez  l’homme 
déterminent  syncopes  et  crises  épileptiformes.  L’insuf¬ 
fisance  du  ventricule  gauche  est  liée  à  une  pause  ventri¬ 
culaire  complète,  à  un  .simple  ralentissement  ventricu¬ 
laire  ou  à  un  orage  d’extrasystoles  atrio-ventriculaires. 
La  durée  de  l’anémie  bulbaire  règle  l’intensité  de  la 
réaction  nerveuse;  dans  un  cas  de  Vaquez  et  Bsmein, 
à  3  secondes  d’arrêt  cardiaque  correspond  un  vertige,  à 
8  une  syncope,  à  15  une  crise  épileptiforme.  Il  n’y  a 
donc  pas  lieu  de  rattacher  les  accidents  nerveux,  comme 
on  le  faisait  autrefois,  à  l’épilepsie  (Tripier),  à  l’urémie 
(Debove,  Jingeot,  Comby,  Rendu),  à  l’artériosclérose 
cérébrale  (Charcot).  Ces  diverses  causes,  en  particulier  la 
sclérose  des  vaisseaux  du  bulbe  (Huchard,  Grasset) 
peuvent  favoriser  l’apparition  des  crises  nerveuses  chez 
un  sujet  dont  la  bradycardie  serait  peut-être  sans  cela 
bien  tolérée  ;  mais  la  vraie  cause  déterminante  est  l’ané¬ 
mie  du  bulbe  par  ralentissement  paroxystique  du  cœur. 


Diagnostic.  —  Le  diagnostic  d’une  bradycardie 
comprend  plusieurs  étapes  :  différencier  la  brady¬ 
cardie  vraie  d’avec  la  fausse  bradycardie  ;  péné¬ 
trer  la  nature  intime  ;  rechercher  sa  cause  :  tous 
problèmes  importants  à  résoudi'e  pour  le  pronostic' 
et  le  traitement. 

a.  Diagnostic  différentiel.  —  La  bradycardie  se 
reconndt  au  cœur  et  non  au  pouls  ;  toute  bra¬ 
dysphygmie  ne  s’accompagne  pas  toujours  de  bra¬ 
dycardie.  Au  cœur,  la  perception  d’un  rythme  à 
trois  temps,  d’ime  systole  en  écho,  permettront  de 
rattacher  souvent  ce  ralentissement  à  une  pseudo¬ 
bradycardie  extrasystolique.  Dans  les  cas  douteux, 
l’examen  minutieux  du  pouls  jugulaire,  la  prise 


du  cardiogramme  ou  du  phlébogrannne  trancheront 
le  diagnostic. 

b.  Diagnostic  pathogénique.  —  La  bradycardie 
a-t-elle  une  origine  mtracardiaque,  presque  toujours 
liée  à  une  lésion  anatomique  de  pronostic  grave  ? 
Est-ce  une  bradycardie  nerveuse,  souvent  fonction¬ 
nelle  et  plus  bénigne  ? 

En  clinique,’  le  problème  se  pose  de  la  façon  sui¬ 
vante.  La  bradycardie  est  permanente  ou  s’observe 
d’une  façon  transitoire. 

1°  La  bradycardie  permanente  est  le  plus  souvent 
intracardiaque.  Le  ralentissement  est  absolument 
fixe,  indépendant  des  circonstances  extérieures, 
au-dessous  de  50  ;  l’injection  de  2  milligrammes 
d’atropine  n’accélère  pas  le  pouls.  L’examen  des 
jugulaires,  la  radioscopie,  les  tracés  grapliiques 
montrent  l’indépendance  des  contractions  des  oreil¬ 
lettes  et  des  ventricules  :  dissociation  auriculo- 
ventriculaire.  La  plupart  des  syndromes  de  Stokes- 
A  dams  rentrent  dans  cette  catégorie,  sont  dus  à 
un  trouble  ou  à  une  lésion  du  faisceau  de  His.  Tou¬ 
tefois,  quelques-imes  de  ces  bradycardies  p  ermanentes 
ont  une  origine  nerveuse  ;  la  diminution  de  fréquence 
est  moins  constante,  moins  prononcée  ;  l’épreuve  de 
l’atropine  est  positive;  oreillette  et  ventricule  se 
contractent  en  même  temps  sur  le  tracé  (bradycardie 
totale). 

2°  En  présence  d’une  bradycardie  paroxystique, 
le  problème  est  plus  difficile  à  résoudre.  Est -ce  un 
shnple  trouble  nerveux  passager  ou  une  lésion  car¬ 
diaque  au  début  ?  On  pose  un  «  diagnostic  de  pro¬ 
babilité  »,  basé  sur  l’existence  ou  l’absence  des 
lésions  myocardique  ou  valvulaire  concomitantes, 
sur  le  degré  d’accélération  dû  à  l’atropine,  sur  les 
tracés  artériels  et  veineux.  L’allongement  de  l’espace 
compris  entre  le  début  de  la  systole  auriculaire  et 
celui  de  la  systole  ventriculaire  fait  penser  à  une 
lésion  coimnençante  du  faisceau  de  His  ;  une  bra¬ 
dycardie  totale  est  en  faveur  d’une  excitation  du 
pneumogastrique. 

c.  Diagnostic  étiologique.  —  Dans  lequel  des 
trois  principaux  groupes  étiologiques,  cardiaque,  ner¬ 
veux,  toxique,  rentre  la  bradycardie  ?  L’examen 
complet  du  malade  fera  connaître  une  lésion  de 
l’endocarde  ou  mieux  du  myocarde,  cardio-sclérose 
avec  sclérose  des  vaisseaux  et  des  autres  organes  ; 
ime  lésion  bulbaire  (hémorragie,  ramollissement, 
tumeur,  méningite),  ou  ime  compression  du  pneu¬ 
mogastrique  (adénopathie  cervicale  ou  trachéo- 
bronchique)  ;■  mie  intoxication  endogène  (ictère, 
urémie),  ou  une  intoxication  médicamenteuse  (digi¬ 
tale,  strophantus). 

Il  est  capital  de  ne  pas  négliger  la  recherche  des 
antécédents  syphilitiques  :  un  très  grand  nombre 
de  lésions  du  faisceau  de  His,  sont  dues  à  une 
gomme  ou  à  une  sclérose,  susceptibles  d’améliora¬ 
tion  par  le  traitement  spécifique.  Dans  un  grand 
nombre  de  Stokes-Adams,  la  réaction  de  Wasser- 
maim  est  positive  (Boubermaim,  thèse  Paris,  1911). 

Pronostic.  —  Le  pronostic  d’une  bradycardie 
dépend  de  sa  fonne  clinique,  de  sa  pathogénie. 


DEHELLY  —  LA  CHIRURGIE  AUX  ETATS-UNIS 


Il  y  a  une  grande  différence  entre  une  bradycardie 
paroxystique  et  une  bradycardie  pennanente,  entre 
une  bradycardie  nerveuse  souvent  fonctionnelle  et 
une  bradycardie  intracardiaque  presque  toujours 
liée  à  une  lésion  du  faisceau  de  His.  Parmi  les  bra¬ 
dycardies  permanentes,  il  en  est  de  compatibles 
avec  une  très  longue  vie  (bradycardies  tolérées). 
Celles  qui  s’accompagnent  de  Stokes-Adams  sont 
surtout  graves  dans  la  première  partie  de  l’évolution, 
la  mort  survenant  dans  une  attaque  apoplecti- 
forme,  ou  une  crise  d’asystolie  ;  plus  tard,  le  ralen¬ 
tissement  cardiaque  peut  seul  persister,  sans  troubles 
nerveux  graves  (i).  Par  contre,  les  bradycardies, 
habituellement  passagères,  comme  celles  des  infec¬ 
tions,  évoluent  parfois  ultérieurement  vers  le  syn¬ 
drome  de  Stokes-Adams,  ou  même  sont  d’un  pro¬ 
nostic  immédiat  grave  (Stokes-Adams  aigu). 

Traitement.  —  I,e  traitement  des  bradycardies  (2) 
diffère  selon  leur  cause,  nerveuse,  toxique,  intra¬ 
cardiaque  ;  d’où  l’intérêt  primordial  qu’il  y  a  à  faire 
un  diagnostic  précis,  dans  tout  cas  de  ralentisse¬ 
ment  du  cœur. 

Dans  la  bradycardie  nerveuse,  il  faut  s’efforcer  de 
modérer  l’excitation  du  pneumogastrique  par 
l’administration  à’atropine  à  doses  réfractées,  con- 
tinnes.  On  combattra,  si  on  la  connaît,  la  cause 
de  cette  excitation  du  nerf  vague  :  ganglions  médias¬ 
tinaux  susceptibles  d’amélioration  par  la  radiothé¬ 
rapie  et  le  traitement  général,  troubles  stomacaux, 
point  de  départ  du  réflexe  bradycardisaiit  et  dont 
la  guérison  peut  entraîner  celle  de  la  bradycardie. 

Des  bradycardies  toxiques  (digitalique,  ictérique, 
urémique)  cessent  dès  qu’on  supprime  la  cause 
d’intoxication  ;  quand  on  n’admmistre  plus  le  médi¬ 
cament  nuisible,  quand  on  rétablit  le  cours  de  la 
bile,  quand  on  améliore  la  perméabilité  rénale. 

Au  cas  de  lésion  intracardiaque,  le  traitement  ne 
peut  être  efficace  que  s’il  s’agit  de  syphilis  :  aussi 
chaque  fois  que  le  doute  est  permis,  doit-on  installer 
le  traitement  intensif  spécifique  tout  autant  que 
l’état  des  autres  organes  le  permet.  On  s’attaquera 
avec  moins  de  succès  à  l’artériosclérose  par  l’hygiène 
et  les  procédés  médicamaiteux  et  physiques,  à 
l’endocardite  par  la  révulsion  précordiale,  le  repos 
au  lit,  les  iodures. 

Ces  divers  traitements  n’auront  d’effet  que  s’ils 
sont  institués  dès  le  début,  avant  que  soit  constituée 
une  lésion  cardiaque  ou  nerveuse  irréparable.  Plus 
tard,  la  thérapeutique  se  contentera  d’en  atténuer 
les  conséquences,  les  accidents  nerveux  du  S5m- 
dronie  de  Stokes-Adams  :  éviter  toute  cause  pro¬ 
vocatrice  de  crise,  émotion,  digestions  pénibles,  etc., 
essayer  de  faire  avorter  la  crise  par  la  trüiitrine; 

(1)  Il  n’en  est  pas  toujours  ainsi  :  le  système  nerveux  peut 
trte  bien  ne  pas  s’adapter  au  ralentissement  cardiaque,  quoique 
la  bradycardie  ait  une  longue  évolution  et  soit  arrivée  au  stade 
de  dissociation  auriculo-ventriculaire  complète  (Renaut, 
Dian  et  [Martigny,  Soc.  méd.  Hàp.,  13  juillet  1911).  Voir  sur 
les  diverses  évolutions  du  Stokes-Adams  la  tlièsc  de  Biro- 
theau,  Paris,  1911,  n»  349. 

(2)  Castaicne  et  Dsmein,  Maladies  du  cœur  in  :  Livre  du 
médecin,  1912. 
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le  nitrite  d’amyle,  l’étlier.  Castaigne  et  Esniein 
proscrivent  d’une  façon  absolue  la  digitale  que 
paraîtraient  indiquer  certaines  irrégularités  car¬ 
diaques,  mais  qui  a  l’inconvénient  d’accentuer  la 
bradycardie;  ils  conseillent,  par  contre,  des  doses 
faibles  et  répétées  d’atropine  qui  leur  ont  donné 
quelques  résultats,  même  dans  les  bradycardies 
intracardiaques,  à  cause  des  altérations  des  fibres 
nerveuses  incluses  dans  le  faisceau  de  His  (brady¬ 
cardies  mixtes). 


LA  CHIRURGIE 
AUX  ÊTATS=UNIS 

le  Dr  DEHELLY  {du  Havre), 

Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

Nous  sommes  habitués  à  considérer  ce  qui  nous 
vient  d’Amérique  comme  quelque  chose  d’anor¬ 
mal,  d’exceptionnel  et,  même  plus,  d’imprati¬ 
cable  pour  nous.  C’est  une  erreur,  et  c’est  aussi 
souvent  un  retard  que  nous  apportons  aux  pro¬ 
grès  que  nous  pourrions  réaliser.  En  effet,  si  les 
chirurgiens  américains  ont  appris  beaucoup  à 
l’école  de  l’Europe,  ils  ne  se  contentent  pas  de  ce 
que  nos  maîtres  leur  ont  appris,  ils  travaillent 
pour  leur  propre  compte,  tant  en  chirurgie  hu¬ 
maine  qu’en  chirurgie  expérimentale,  et  ils  ont  des 
organisations  de  travail  dont  ils  savent  admi¬ 
rablement  tirer  parti  ;  ajoutez  à  cela  qu’ils  ont 
presque  tous  des  statistiques  beaucoup  plus 
importantes  que  celles  des  Européens.  Il  est 
donc  bien  juste  que  nous  tenions  un  très  grand 
compte  de  leurs  travaux. 

Chacun  connaît  les  frères  Mayo,  de  Rochester 
(Minnesota)  ;  mon  maître  J.-D.  Faure,  le  Pro¬ 
fesseur  Pozzi  nous  ont  montré  leur  organisation 
admirable,  leur  énorme  activité  chirurgicale  et 
aussi  leux  très  grande  habileté.  Je  ne  puis  cepen¬ 
dant  résister  au  désir  de  narrer  aussi  ce  que  j’ai 
vu  à  Rochester. 

Da  chirurgie  que  l’on  peut  y  voir  est  au-dessus 
de  tout  éloge,  elle  est  simple  et  soignée,  et  il  ne 
faut  pas  croire  que  le  grand  nombre  des  opéra¬ 
tions  et  la  rapidité  avec  laquelle  elles  sont 
pratiquées  soient  des  conditions  défavorables  aux 
bons  soins  dus  aux  malades.  Tout  au  contraire, 
tout  y  est  organisé  admirablement  ;  les  patients 
sont  d’abord  examinés  attentivement  par  des 
assistants  qui  tous  savent  employer  les 
dernières  méthodes  pour  parvenir  au  diagnostic. 
Aussi,  lorsque  les  malades  arrivent  à  la  salle  d’opé¬ 
ration,  ce  n’est  que  les  indications  opératoires 
étant  bien  posées.  Pour  arriver  à  ce  résultat,  il 
faut  mie  organisation  de  premier  ordre  :  l’office 


192 


PARIS  MÉDICAL 


des  consultations,  où  chaque  jour  se  présentent 
un  nombre  considérable  de  malades,  comprend  de 
nombreux  cabinets  de  consultation,  des  labo¬ 
ratoires  de  chimie,  d’anatomie  pathologique,  de 
bactériologie,  de  radiographie,  hes  malades  y 
sont  examinés,  le  matin,  par  des  médecins  ;  et 
l’après-midi,  les  chirurgiens  ont  en  main  des 
observations  très  complètes  qui  leur  permettent 
de  voir  rapidement  ceux  qui  ont  été  considérés 
le  matin  comme  chirurgicaux. 

ha  clinique,  qui  s’appelle  l’hôpital  Sainte-Marie, 
comprend  250  lits,  hes  patients  y  sont  opérés, 
mais  ils  ne  peuvent  y  séjourner  plus  de  dix  jours, 
au  bout  desquels  ils  sont  transportés  dans  un  autre 
établissement  comprenant  500  lits.  Et  cela  est 
à  peine  suffisant,  car  le  nombre  des  opérations 
est  toujours  croissant.  Actuellement,  chaque 
matin,  on  fait  25  opérations.  Elles  sont  pratiquées 
dans  quatre  salles  où  deux  chirurgiens  opèrent  : 
chacun  a  donc  à  sa  disposition  deux  salles. 

Dans  chaque  salle,  il  y  a  deux  assistants  et  une 
religieuse:  tous  sont  revêtus  de  blouses,  de 
masques,  de  gants  stérilisés  à  l’autoclave.  Ea  reli¬ 
gieuse  s’occupe  des  instruments,  des  ligatures, 
des  champs,  des  cuvettes,  etc. 

Des  assistants  préparent  le  champ  opératoire, 
souvent  ils  font  l’incision.  De  chirurgien  est 
parfaitement  secondé  par  des  aides  qui  savent 
écarter  au  bon  moment,  tendre  les  surfaces  à  dis¬ 
séquer,  ou  pincer  ce  qui  saigne  au  fur  et  à  mesure 
que  l’opérateur  coupe.  Un  des  aides  passe  les 
instruments. 

Pas  une  seconde  n’est  perdue  ;  aussi  très  souvent 
l’opérateur  laisse  les  assistants  fermer  la  plaie 
opératoire.  Pendant  ce  temps,  il  passe  dans  une 
petite  pièce  intermédiaire  aux  deux  salles  d’opé¬ 
ration,  change  de  blouse,  se  lave  les  mains,  prend 
de  nouveaux  gants  et  va  dans  la  salle  d’opération 
voisine  où  deux  autres  assistants  viennent  de 
préparer  l’intervention  suivante. 

Un  laboratoire  se  trouve  tout  à  côté  des  salles 
d’opération;  il  est  destiné  aux  examens  rapides 
des  pièces  enlevées.  On  congèle  un  petit  morceau 
de  la  tumeur  et,  quelques  minutes  après  son 
ablation,  le  chef  de  laboratoire  vient  donner  le 
résultat. 

D’autres  laboratoires  existent  à  l’hôpital  Sainte- 
Marie  :  ils  sont  destinés  aux  travaux  scientifiques 
qui  sont  loin  d’être  négligés  à  Rochester  ;  inutile 
d’ajouter  qu’ils  sont  aussi  bien  organisés  que  tout 
ce  qui  est  purement  chirurgical. 

Tous  les  chirurgiens  américains  viennent  s’y 
instruire  ;  il  y  a  toujours  auprès  des  Mayo  une 
trentaine  de  visiteurs.  Des  hôtels  de  cette  toute 
petite  ville  qu’est  Rochester  sont  plems  de 


malades,  de  parents  de  malades  ou  de  médecins 
qui  viennent  voir  opérer.  Il  y  a  à  Rochester  un 
club  de  chirurgiens  destinés  aux  visiteurs  et,  aux 
heures  où  l’on  chôme  à  l’hôpital,  on  va  au  club 
où  s ’engagent ,  sous  la  présidence  d’un  des  membres 
présents,  des  discussions  sur  ce  qu’on  a  vu  dans  la 
journée.  J’ai  remarqué  au  cours  de  mon  voyage 
combien  l’avis  des  autres  est  considéré  comme 
important  à  connaître.  On  peut  dire  que  tous 
les  grands  chirurgiens  américains  sont  en  col¬ 
laboration  constante  ;  l’un  d’eux  fait-il  quelque 
nouveauté,  les  autres  s’empressent  ou  d’aller 
voir,  ou  d’envoyer  leur  assistant. 

Il  n’y  a  pas  aux  Etats-Unis  d’organisation 
chirurgicale  aussi  importante  que  celle  des  Mayo; 
mais  on  peut  dire  qu’en  général  l’activité  opéra¬ 
toire  est  plus  grande  dans  les  hôpitaux  que  chez 
nous.  Cela  tient  à  ce  que  tous  les  malades,  indi¬ 
gents  ou  riches,  sont  opérés  à  l’hôpital.  Cela 
nécessite,  à  côté  des  salles  d’opération,  des 
salles  de  stérilisation  capables  de  fournir  un 
matériel  stérilisé  abondant.  Chacune  d’elles  con¬ 
tient  souvent  six  autoclaves,  un  bouilleur  à 
vapeur  pour  les  instruments  qui  ne  sont  jamais 
stérilisés  autrement  que  par  l’ébullition  dans 
une  solution  de  carbonate  de  soude,  enfin  un 
immense  bouilleur  où  l’on  met  tous  les  récipients 
de  toutes  formes,  cuvettes,  bols,  tasses,  etc. 

On  stérilise,  en  effet,  le  plus  grand  nombre  des 
objets  qui  doivent  entrer  à  la  salle  d’opération. 
Toutes  les  tables  sont  recouvertes  de  grands 
champs  stérilisés  :  derrière  elles  sont  tendus  des 
draps,  soit  parce  qu’on  doit  passer  derrière,  soit 
parce  qu’elles  sont  appuyées  contre  un  mur  qu’on 
pourrait  toucher.  Toutes  les  blouses  sont  stéri¬ 
lisées,  et  on  en  change  après  chaque  opération. 
Beaucoup  emploient  également  des  manches  en 
tricot.  Ces  manches,  qui  se  moulent  sur  les  bras, 
m’ont  paru  plus  commodes  que  les  larges 
manches  en  toile  qui  peuvent  par  leur  ampleur 
faciliter  des  contacts  septiques. 

Quand,  pour  la  première  fois,  on  entre  dans  une 
salle  d’opération  américaine,  et  qu’on  ignore  cette 
stérilisation  à  outrance,  on  a  une  impression 
I^énible  :  il  semble  que  le  chirurgien  et  ses  aides 
commettent  à  chaque  instant  des  fautes  contre 
l’asepsie.  On  les  voit,  en  effet,  se  servir  d’un  si 
grand  nombre  d’objets  que  nous  ne  stérilisons 
pas,  qu’il  ne  nous  vient  pas  de  suite  à  l’esprit 
qu’ils  peuvent  être  propres. 

Des  instruments  sont  disposés  sur  une  grande 
table,  qui  a  souvent  la  forme  d’un  grand  arc  de 
cercle  de  2  mètres  de  long.  Sur  cette  table,  recou¬ 
verte  de  linges  stérilisés,  sont  étalés  les  instruments 
nécessaires  pour  toutes  les  opérations  qui  doivent 
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être  faites  pendant  la  séance  ;  en  outre,  on  y  place 
les  récipients  bouillis,  des  champs,  des  liga¬ 
tures,  etc.  Une  nurse,  gantée  aseptiquement  et 
masquée,  est  occupée  à  cette  table.  Comme 
l'aiguille  de  Reverdin  est  inconnue  aux  Ktats- 
Unis,  cette  nurse  prépare  les  fils  sur  des  aiguilles 
pour  que  le  chirurgien  ne  perde  pas  de  temps 
à  les  enfiler  lui-même;  elle  prépare  également 
toutes  les  ligatures. 

Un  plateau  montésur  un  piedestplacé  au-dessus 
du  malade,  très  proche  de  la  main  du  chirurgien; 
sur  ce  plateau  sont  disposés  les  instruments 
dont  on  a  besoin  à  tout  instant  :  bistouri,  ciseaux, 
pinces  à  griffes,  quelques  pinces,  un  porte-aiguille 
toujours  monté.  Tous  ces  instruments  sont  remis 
à  la  même  place  par  une  nurse  spécialement 
chargée  des  instruments.  Une  troisième  nurse 
apporte  de  la  salle  de  stérilisation  ce  dont  on  peut 
avoir  besoin  pendant  l’opération;  elle  est  égale¬ 
ment  gantée  aseptiquement. 

Ue  chirurgien  est,  en  outre,  aidé  par  trois 
assistants:  tous  ont  gants,  masques,  blouses 
stérilisés.  Un  des  assistants  est  destiné  plus 
particulièrement  à  placer  des  pinces  sur  les  points 
qui  saignent,  à  mesure  que  le  chirurgien  coupe. 
I,es  deux  autres  tamponnent  ou  écartent  ce  qui 
peut  gêner.  Uà  encore  nécessité  d’avoir  plus 
d’aides  que  nous,  parce  que  les  écarteurs  auto¬ 
matiques  sont  pour  ainsi  dire  inconnus.  J’ai  vu 
de  rares  fois  l’écarteur  de  Gosset;  j’ai  vu  une  fois 
(chez  les  Mayo)  l’écarteur  de  Gosset  muni  de  la 
valve  de  Doyen  ;  je  n’ai  jamais  vu  celle-ci  employée 
seule,  pas  plus  que  les  écarteurs  de  Ricard  ou  de 
Uegueu. 

ly’anesthésique  est,  d’une  façon  générale, 
l’éther  ;  on  commence  l’anesthésie  au  protoxyde 
d’azote,  puis  on  utilise,  pour  donner  l’éther, 
soit  un  masque  analogue  à  celui  que  nous  em¬ 
ployons  pour  le  chloroforme,  soit  plus  souvent 
un  appareil  de  Bennett  qui  repose  sur  le  même 
principe  que  celui  d’Ombrédanne  :  faire  respirer 
les  malades  en  milieu  relativement  confiné. 

Il  est  un  autre  appareil  encore  peu  employé, 
parce  que  récent,  qui  m’a  paru  être  très  inté¬ 
ressant  :  c’est  celui  d’Elsberg,  chirurgien  de 
Mount  Sinaï  Hospital,  à  New-York.  C’est  un 
appareil  à  insufflation  qui  est  une  modification 
de  l’appareil  de  Meltzer.  Il  est  composé  d’une 
soufflerie  qui  est  soit  un  soufflet  mu  par  le  pied, 
soit  un  ventilateur  électrique.  U’air  est  envoyé 
dans  un  grand  bocal  contenant  de  l’eau  chaude, 
où  il  se  réchauffe  par  barbotage  avant  de  passer 
dans  le  récipient  contenant  l’éther  où  il  se  mé¬ 
lange  avec  les  vapeurs  anesthésiques.  Ua  pression 
est  mesurée  à  la  sortie  de  ce  dernier  récipient  ; 


elle  peut  être  réglée  avant  d’arriver  au  tube 
d’admission  dans  la  trachée.  Voici  comment  cet 
appareil  fonctionne  :  on  endort  le  malade  avec 
un  appareil  de  Bennett  par  exemple,  puis,  avec 
un  œsophagoscope,  on  regarde  le  larynx  dans 
lequel  on  introduit  une  sonde  en  gomme  rigide  qui 
va  jusqu’à  la  bifurcation  de  la  trachée.  Cette  sonde 
est  du  volume  d’une  sonde  œsophagienne.  Son 
introduction  ne  provoque  aucun  trouble,  le 
malade  ne  tousse  même  pas. 

I/’anesthésie  est  parfaite  ;  j ’ai  vu  des  assistants 
encore  inexpérimentés  se  servir  de  l’appareil 
d’Elsberg  et  obtenir  d’excellents  résultats.  Il  est 
surtout  destiné  à  la  chirurgie  intrathoracique; 
mais,  dans  la  chirurgie  du  cou  et  de  la  tête,  il  est 
extrêmement  commode. 

Crile,  de  Cleveland,  se  sert  d’un  appareil  où 
il  peut  donner  le  protoxyde  d’azote  durant  toute 
l’opération.  ly’anesthésie  ainsi  obtenue  est  peu 
profonde  ;  aussi  est-on  obligé  de  lui  associer  l’anes¬ 
thésie  locale,  ou  encore  parfois  d’ajouter  un  peu 
d’éther.  Mais  la  perte  de  connaissance  cesse 
aussitôt  après  l’opération,  et  le  malade  n’est  nulle¬ 
ment  incommodé,  il  n’a  pas  de  vomissements. 

Des  fils  utilisés  sont  le  crin  de  Florence  un 
peu,  surtout  le  catgut  et  la  soie. 

La  soie  est  employée  surtout  pour  la  peau  qui 
est  surjetée  avec  une  soie  noie  très  fine. 

lye  catgut  est  très  différent  du  nôtre,  il  n’est 
jamais  assoupli.  Des  Américains  ne  paraissent  pas 
en  être  gênés;  je  viens  de  l’essayer  et  je  me 
demande  si  rassouplissement  auquel  nous  sou¬ 
mettons  nos  catguts  n’est  pas  une  complication 
inutile. 

Dans  certains  hôpitaux,  le  catgut  est  préparé 
sur  place  :  il  est  alors  stérilisé  à  1500  dans  la  vase¬ 
line,  puis  conservé  dans  l’alcool. 

J’ai  pu,  grâce  à  l’obligeance  de  Carrel,  visiter 
une  nsine  de  catgut  ;  le  procédé  employé  est  le 
vieux  procédé  au  cumol.  Il  consiste,  après  dé¬ 
graissage,  à  stériliser  dans  des  fours  le  catgut 
baignant  dans  du  cumol  porté  lentement  à  170“; 
il  est  maintenu  à  cette  température  une  heure, 
puis  lentement  on  abaisse  la  température.  Il 
subit  cette  opération  cinq  jours  de  suite.  On  place 
ensuite  les  fils  dans  des  tubes  scellés  contenant  un 
mélange  d’alcool  et  de  chloroforme.  Ces  tubes 
sont  ensuite  autoclavés  à  340  pendant  une  heure 
chaque  jour,  cinq  jours  de  suite. 

De  catgut  ainsi  préparé  peut  subir  un  nombre 
indéfini  de  stérilisations  ;  aussi  y  trouve-t-on 
mi  avantage  :  en  préparant  les  instruments,  on 
peut  mettre  bouillir  avec  eux  les  tubes  contenant 
les  fils;  des  mains  aseptiques  peuvent  alors  les 
casser  sans  risquer  de  se  salir,  et  le  catgut  peut 


194 


PARIS  MEDICAL 


frôler  les  bords  du  tube,  ils  sont  propres.  Il  est 
impossible  de  faire  subir  la  même  ébullition  à  nos 
tubes  de  catgut  français,  parce  qu’ils  contiennent 
un  liquide  assouplissant  qui  fait  une  véritable 
peptonisation  du  catgut. 

Le  drainage  des  plaies  est  fait  le  plus  souvent 
avec  des  drains  eu  gutta  très  mince,  dans  lesquels 
est  introduite  une  mèche.  Souvent  aussi  on 
emploie  une  simple  feuille  de  gutta  pliée  un  cer¬ 
tain  nombre  de  fois;  le  drainage  se  fait  par  ca¬ 
pillarité  entre  les  plis  de  la  feuille. 

Pour  les  pansements,  on  peut  également  signa¬ 
ler  quelques  particularités.  Lorsqu’il  s’agit  d’une 
petite  plaie  opératoire  comme  celle  d’une  appen¬ 
dicite,  on  met  une  gaze  stérilisée,  puis  sans  coton 
deux  serviettes  pliées  en  huit,  et  pour  les  main¬ 
tenir  des  attaches  spéciales  :  ces  attaches  res¬ 
semblent  aux  étiquettes  en  carton  munies  d’une 
ficelle  que  l’on  attache  habituellement  sur  nos 
colis.  L’étiquette  est  remplacée  par  une  plaque 
de  sparadrap  caoutchouté  à  laquelle  tient  un 
cordon.  On  met,  par  exemple,  deux  attaches  de 
chaque  côté  du  pansement,  en  ayant  soin  de 
les  placer  symétriquement  pour  nouer  les  cordons 
au-devant  du  pansement.  Pour  décoller  ces  at¬ 
taches  sans  dommage  pour  la  peau,  il  suffit, 
avant  de  les  détaœher,  de  les  imbiber  extérieu¬ 
rement  avec  de  la  benzine.  Beaucoup  de  chirur¬ 
giens  sont  spécialisés,  mais  les  services  hospitaliers 
ne  le  sont  pas.  Dans  le  nombre  des  opérations 
que  j’ai  vues,  il  m’a  paru  que  la  gynécologie 
était  pour  une  part  moins  importante  qu’elle  ne 
l’est  en  France.  Une  affection  particulièrement 
fréquente  est  le  goitre  exophtalmique.  On  peut 
dire  qu’il  n’y  a  pas  une  séance  opératoire  sans 
lui.  J’en  ai  vu  opérer  par  tous  les  chirurgiens  que 
j’ai  vus,  et  tous  font  une  hémithyroïdectomie. 
Les  goitres  sont,  du  reste,  nombreux,  surtout 
autour  dès  Grands  Lacs.  En  une  année.  Ch.  Mayo 
a  pu  en  opérer  plus  de  mille  cas  ! 

Parmi  les  chirurgiens  qui  font  de  la  chirurgie 
spéciale,  on  peut  citer  Murphy,  de  Chicago,  qui 
s’intéresse  particulièrement  à  la  chirurgie  des  os 
et  des  articulations.  Je  lui  ai  vu  faire  plusieurs 
opérations,  pour  des  ankylosés  du  coude,  du 
genou,  de  la  hanche,  qu’il  serait  bien  long  de 
décrire,  et  que  du  reste  Murphy  a  publiées;  mais 
ce  qui  est  intéressant  pour  le  visiteur,  c’est 
qu’à  propos  de  chaque  opération,  Murphy  fait 
une  véritable  clinique,  il  décrit  l’opération  qu’il 
fait,  il  en  donne  les  indications  opératoires  et  les 
résultats.  Il  ne  se  contente  pas  de  donner  des 
statistiques,  il  montre  des  observations  en  grand 
nombre  avec  radiographies  et  photographies, 
il  fait  même  revenir  ses  anciens  opérés  et  il 


montre  ainsi  les  résultats  que  l’on  peut  obtenir. 

Il  est  une  importante  question  sur  laquelle  je 
ne  puis  insister:  c’est  celle  de  la  transfusion  directe 
de  sang.  C’est  une  opération  toute  américaine, 
on  peut  dire  que  les  Américains  sont  les  seuls  à  la 
pratiquer  couramment.  I^es  services  qu’elle  a 
déjà  rendus  sont  énormes;  les  résultats  que  l’on 
obtient  dans  tous  les  cas  d’hémorragie  sont  les 
plus  probants,  ils  sont  toujours  bons.  J’ai  eu 
l’occasion  d’en  parler  avec  Crile,  avec  Carrel, 
avec  les  Mayo,  avec  Ottenberg,  de  New-York,  etc.  ; 
tous  sont  d’accord  pour  affirmer  l’innocuité  de 
la  méthode  et  la  sécurité  de  ses  résultats.  J’ajou¬ 
terai  que  nous  avons  eu  avec  le  D*'  Guillot  l’oc¬ 
casion  de  la  pratiquer  trois  fois  avec  succès  : 
les  trois  cas  étaient  pour  des  hémorragies,  mais 
les  Américains  font  la  transfusion  dans  beaucoup 
d’autres  affections.  On  a  essayé  dans  le  cancer, 
la  leucémie,  la  tuberculose,  les  anémies,  le  choc 
opératoire,  etc.  ;  les  résultats  dans  ces  différents 
cas  ne  sont  pas  tous  parfaits,  mais  les  succès 
obtenus  dans  les  hémorragies  de  toutes  causes, 
en  particulier  les  hémorragies  intestinales  dans 
la  fièvre  t5q)hoïde,  dans  le  shock  opératoire,  sont 
plus  que  suffisants  pour  nous  encourager  à 
marcher  dans  cette  voie. 

Enfin,  on  ne  peut  parler  de  la  chirurgie  améri¬ 
caine  sans  dire  quelques  mots  de  l’Institut 
Rockfeller,  de  New-York.  C’est  de  là  que  sont 
sortis  les  remarquables  travaux  de  notre  éminent 
compatriote,  le  Carrel.  J’ai  pu,  durant  trois  se¬ 
maines,  voir  auprès  de  lui  tant  de  choses  inté¬ 
ressantes  qu’il  serait  bien  long  de  les  décrire. 
Le  nombre  des  cultures  de  tissus  qu’il  avait 
faites  s’élève  à  plus  de  mille  :  c’est  donc  dire  qu’au 
contraire  de  ce  que  l’on  pourrait  croire  chaque 
tentative  de  culture  réussit.  J’ai  vu  un  jour  un 
phénomène  bien  curieux  :  un  petit  morceau  de 
cœur  d’embryon  de  poulet  avait  été  placé  dans 
du  plasma  pour  y  être  cultivé,  et  plusieurs 
semaines  après  il  était  encore  animé  de  contrac¬ 
tions  rythmiques.  Comment  donner  une  meilleure 
preuve  que  ces  tissus  sont  vraiment  vivants  ? 

Sur  un  terrain  plus  chirurgical,  Carrel  travaille 
en  ce  moment  la  question  du  traitement  des  ané¬ 
vrismes  de  l’aorte;  il  est  arrivé  à  prouver  qu’il 
est  possible  de  placer  un  tube  de  verre  paraffiné 
dans  l’aorte  thoracique  d’un  chien,  sans  provo¬ 
quer  de  coagulation.  J’ai  vu  ainsi  opérer  plusieurs 
chiens  qui  supportaient  très  bien  ce  tubage  per¬ 
manent  de  leur  aorte. 

Carrel  m’a  également  montré  deux  malades 
atteints  d’ulcères  circulaires  de  jambe,  qu’il  avait 
traités  par  la  greffe  de  peau  prise  cinq  heures 
après  la  mort  sur  un  nouveau-né  et  conservée 
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pendant  sept  semaines  dans  de  la  vaseline  en 
chambre  froide.  lyes  greffes  avaient  parfaitement 
réussies,  et  les  ulcères  étaient  presque  entière¬ 
ment  cicatrisés. 

Tout  cela,  Carrel  s’est  empressé  de  me  l’expli¬ 
quer  longuement,  et  je  dois  m’excuser  auprès  de 
lui  des  longs  moments  que  j’ai  pris  sur  ses  inté¬ 
ressants  travaux.  Je  suis  heureux  d’avoir  cette 
occasion  de  le  remercier  de  son  aimable  accueil 
et  de  toutes  les  facilités  qu’il  m’a  procurées  pour 
voir  ce  qui  faisable  but  de  mon  voyage.  Du  reste, 
tous  s’empressent  pour  être  utiles  au  visiteur; 
je  dois  ainsi  à  Cari  Beck,  à  Crile,à  W.  Mayo,  des 
heures  charmantes  et  instructives  dont  je  leur 
suis  particulièrement  reconnaissant. 


RECUEID  DE  FAITS 

TUMEUR  PILEUSE 
DE  L’ESTOMAC 

(TRICHOBÉZOAIRE) 

le  D'  E.  JUVARA, 

Professeur  de  Clinique  chirurgicale  à  la  Faculté  de  médecine  de  Jassy. 

Chez  riiomme,  les  tumeurs  pileuses  de  l’estomac 
sont  extrêniement  rares.  En  1903,  j’eus  l’occasion 
d’opérer  un  de  ces  cas.  Tout  récemment,  j’ai  revu 
l’opérée  d’autrefois  ;  bien  portante,  mariée,  mère 
de  deux  enfants,  elle  ne  garde  de  son  opération 
qu’une  cicatrice  presque  invisible. 

Gh...,  16  ans,  entre,  le  14  octobre  1903,  dans  la  cli¬ 
nique  cliirurgicale,  pour  une  tumeur  abdominale,  ac¬ 
compagnée  de  troubles  digestifs  graves  et  de  douleurs 
à  l’épigastre. 

Antécédents  héréditaires.  —  Orpheline,  le 
père  est  mort  tout  jeime  ;  la  mère  est  morte  subite¬ 
ment,  il  y  a  quatre  ans.  Elle  a  eu  plusieurs  frères  et 
sceurs  qui  sont  morts  en  bas  âge.  Un  de  ses  oncles, 
menuisier,  s’occupe  de  son  éducation. 

Antécédents  personnels.  —  Elle  a  eu  ses  règles 
une  seule  fois,  à  quinze  ans,  sans  douleur.  Vers  l’âge 
de  neuf  ans,  elle  commence  à  avoir  des  maux  de  tête 
et  perd  ses  cheveux  qui,  d’abord  longs  et  épais,  de¬ 
viennent  clairsemés  et  courts  ;  ils  ont  mie  temte 
châtaüi  clair.  Il  y  a  à  peu  près  mi  an,  la  jeune 
malade  commença  à  avoir  des  douleurs  et  ime  gêne, 
mie  sensation  mal  définie  de  lourdeur,  à  la  région 
épigastrique. 

Iæs  douleurs,  d’abord  légères,  passagères,  sur¬ 
viennent  par  petites  crises,  toutes  les  deux  ou  trois 
semaines  ;  mais,  plus  tard,  les  douleurs  deviennent 
plus  intenses  et  se  répètent  plus  fréquenunent.  De¬ 
puis  trois  ou  quatre  mois,  la  malade  souffre  presque 
continuellement.  Parfois,  les  crises  douloureuses 


très  violentes  s’accompagnent  de  contractures  à 
l’épigastre,  et  elle  sent  très  nettement  une  grosse 
masse  qui  se  meut  dans  son  estomac.  Ea  malade  a 
aussi  remarqué  que,  depuis  la  même  date,  trois 
à  quatre  mois,  le  creux  de  l’estomac  se  remplit,  et 
elle  a  même  senti  une  tumeur  qui,  très  mobile,  fuit 
et  se  cache  sous  les  côtes.  Reçue  d’abord  dans  un  ser¬ 
vice  de  médecine,  on  la  garde  pendant  quatre  se- 


Tumeur  pileuse  vue  sur  sa  face  antérieure.  I,es  cheveux 
forment  des  mèches  longues  et  bouclées  (fig.  i). 

maines  ;  on  diagnostique  une  rate  mobile,  et  on 
l’envoie  à  ma  clinique  pour  y  être  opérée. 

Ea  jeune  fille,  peu  développée,  est  maigre  et  pâle  ; 
les  muqueuses  décolorées,  le  système  musculaire  très 
réduit,  le  squelette  fluet.  A  l’inspection,  la  malade 
étant  couchée  sur  le  dos,  on  découvre,  au  niveau  de  la 
partie  supérieure  et  gauche  de  la  paroi  abdominale, 
une  saillie.  Par  la  palpation,  on  reconnaît,  à  ce  ni¬ 
veau,  derrière  la  paroi  abdominale,  une  tumeur  deux 
fois  plus  grosse  que  le  poing,  mate,  de  consistance 
élastique,  de  forme  ovoïde,  lisse.  Ea  tumeur,  très 
mobile,  se  déplace  avec  une  grande  facilité  ;  elle  des¬ 
cend  vers  l’ombilic,  où  elle  s’enfouit  sous  les  côtes,  en 
glissant,  comme  un  noyau  de  cerise,  sous  les  doigts 
qui  la  pressent,  et  se  cache  entièrement  dans  l’exca¬ 
vation  du  diaphragme.  Repoussée  vers  l’angle  costo- 
vertébral,  on  peut  lui  imprimer  des  mouvements  de 
ballottement.  Par  la  palpation  bimanuelle,  on  sent 
le  rein  gauche  un  peu  abaissé  et.  sur  la  paroi  thoraci¬ 
que,  011  ne  constate  aucime  modification  dans  la  ma¬ 
tité  splénique.  Foie  nonnal. 
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Ganglions  inguinaux  petits. 

La  malade  étant  debout,  la  tumeur  glisse  vers 
l’ombilic  en  repoussant  la  paroi  abdominale  qui  se 
déforme  davantage. 

Organes  thoraciques  normaux. 

Malgré  un  très  bon  appétit,  la  malade  se  nourrit 
peu,  car  elle  n’ose  pas  manger,  à  cause  des  douleurs 
qu’elle  ressent  plus  intenses  après  les  repas,  au  ni¬ 
veau  du  pylore  et  de  l’e-stomac.  Klle  a  eu  aussi  quel¬ 
ques  rares  vomissements,  après  lesquels  elle  se  sen¬ 
tait  soulagée.  Klle  n’a  jamais  vomi  de  sang  ni  de 
matières  noires.  Les  selles,  non  plus,  n’ont  jamais  été 


Section  verticale.  I,a  coiitie  c.st  formée  par  une  couche  con¬ 
tinue  de  cheveux  ;  la  pulpe  est  constituée  par  des  couches 
d’herbe  et  des  copeaux  de  bois,  consolidés  par  des  réseaux  de 
cheveux  :  a,  cocpie  pileuse  ;  b,  travées  pileuses  enveloppant 
des  parties  formées  par  de  l’herbe  et  autres  substances  ;  c, 
noyau  central,  boule  d’herbe  engainée  de  cheveux  ;  d,  travées 
pileuses  plus  épaisses,  existant  vers  les  pôles  de  la  pelote  (fig.  2). 

noires.  Les  urines,  normales,  n’ont  jamais  été  co¬ 
lorées  en  rouge  ;  elles  ne  contiennent  ni  sucre  ni 
albumine. 

Devant  ce  tableau  clinique,  j’ai  lié.sité  à  porter  un 
diagnostic  ferme  .sur  la  nature  et  le  type  de  cette  tu¬ 
meur  ;  j’ai  penché,  pourtant,  vers  une  tumeur  du 
grand  épiploon  ou  de  l’arrière-cavité. 

Opération.  ■ —  Le  18  octobre  1903  ;  anesthésie 
par  chloroforme-morphine. 

1°  Laparatomie  médiane  ombilico-xyphotdienne.  — 
L’incision  commence  à  un  centimètre  au-dessous  de 
l’appendice  xyphoïde  et  finit  au-dessus  de ,  l’om¬ 
bilic. 

En  explorant  la  cavité,  je  trouve  l’épiploon  libre, 
réduit  à  un  mince  repli  ratatiné  sur  la  paroi  de  l’es¬ 
tomac.  Je  reconnais  de  suite  que  la  tumeur  siège 


dans  l’estomac,  dont  je  puis  froncer  la  paroi  très  dis¬ 
tendue  et  épaissie  sur  sa  surface. 

La  paroi  stomacale  est  attirée  entre  les  lèvres  de 
la  plaie,  sous  la  forme  d’un  assez  long  repli  vertical, 
que  l’aide  maintient  avec  les  doigts.  La  cavité  périto¬ 
néale  est  soigneusement  protégée  par  de  larges  com¬ 
presses. 

2"  Incision  de  la  paroi  stomacale  ;  extirpation  de 
la  tumeur.  —  Le  repli  .stomacal  est  incisé  sur  une 
longueur  de  8  à  lo  centimètres.  Sous  la  couche 
séro-musculaire,  très  épaissie,  on  aperçoit  le  plan  mu¬ 
queux  sillonné  de  nombreux  vaisseaux.  La  muqueuse 
mobile,  épais.se,  est  saisie  avec  mie  pince,  et 
incisée  aux  ciseaux,  sur  toute  la  longueur  de  la 
plaie.  Une  hémorragie  as.sez  abondante  s’en.suit, 
que  l’on  arrête  d’ailleurs  facilement. 

A  peine  la  muqueuse  est-elle  incisée  qu’une 
longue  mèche  de  cheveux  apparaît  entre  ses 
lèvres. 

La  tumeur,  saisie  avec  une  grosse  pince  à 
kyste,  est  rapidement  enlevée,  car,  couverte 
d’une  épaisse  couche  de  mucus,  elle  glisse  facile¬ 
ment  entre  les  lèvres  de  la  phiie.  La  tumeur  est 
reçue  sur  d’épai.s.ses  compresses  disposées  tout 
autour  de  la  paroi  stomacale. 

3“  Suture  de  la  plaie  stomacale.  —  I/e.stomac  est 
reconstitué  par  un  triple  surjet  :  muqueux, 
musculaire,  séro-séreux. 

La  plaie  abdominale  est  complètement  fermée 
par  une  suture  en  étages,  au  fil  de  lin  ;  .suture 
intradeniiique. 

Anesthésie  parfaite.  Durée  de  l’opération  : 
vingt-cinq  minutes. 

Iæs  suites  opératoires  sont  très  sünples  :  le 
troisième  jour,  on  lui  donne  du  lait  et  du  bouillon. 

Réunion  par  première  intention.  Vers  le  dou¬ 
zième  jour,  l’opérée  prend  le  régime  ordinaire.  Le 
vingtième  jour,  elle  quitte  l’hôpital. 

Interrogée,  la  jeune  fille  nie  toute  habitude 
d’avaler  des  cheveux,  quoiqu’elle  n’ait  pas  été 
surprise  d’apprendre  qu’on  lui  avait  retiré  de 
l’estomac  une  grosse  pelote  de  cheveux.  Sa  tante, 
non  plus,  n’a  pu  nous  donner  aucune  explication  ; 
elle  a  toutefois  remarqué  que,  depuis  quelque 
temps,  sa  nièce  avait  la  chevelure  moins  épaisse. 
D’un  caractère  très  doux,  cette  jeune  fille  ne 
présente  aucun  trouble  nerveux,  aucun  signe  d’hys¬ 
térie. 

Examen  de  EA  pièce.  —  I<a  tunieur  se  trouve 
dans  le  musée  de  la  clinique  chirurgicale.  Elle  a  la 
forme  d’un  gros  rein  (longueur,  12  centimètres; 
largeur,  6  à  7  centimètres  ;  épaisseur,  4  à  5  centi¬ 
mètres  ;  poids,  270  grammes).  Les  cheveux  qui  la 
composent,  de  couleur  bran-foncé,  presque  noirs, 
tissés  sur  le  bord  convexe  et  sur  les  faces  antérieure 
et  postérieure  de  la  pelote,  sont  libres  au  niveau 
des  extrémités  et  du  bord  concave,  où  ils  forment 
des  mèches.  Celles-ci,  longues  de  10  à  12  centimètres, 
frisées  en  forme  de  boucles,  donnent  à  la  tumeur 
l’aspect  d’une  perruque.  Les  cheveux  s’arrachent 
facilement  ;  leur  longueur  varie  entre  16  et  18  centi- 
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mètres  pour  les  plus  longs  et  4  à  5  centimètres  pour 
les  plus  courts.  Peu  résistants,  ils  se  brisent  facile¬ 
ment. 

La  tumeur,  de  consistance  dure,  est  élastique, 
car,  si  l’on  appuie  dessus  avec  le  bout  du  doigt,  on 
y  creuse  des  dépressions  qui  disparaissent  peu  de 
temps  après. 

Sur  une  section  verticale,  on  remarque  que  la  tu¬ 
meur  est  constituée  par  des  cheveux  mélangés,  vers 
la  partie  centrale,  avec  d’autres  substances. 

Les  cheveux,  enchevêtrés,  forment  à  la  superficie 
une  couche  continue,  une  véritable  coqiie,  un  peu 
plus  mince  au  niveau  de  la  convexité  et  des  extré¬ 
mités. 

De  la  face  profonde  de  cette  coque  pileuse  partent 
des  travées  qui  limitent  des  espaces,  dont  les  uns  sont 
circulaires  et  les  autres  irréguliers. 

Les  cheveux  qui  forment  ces  travées  ont  une  colo¬ 
ration  plus  claire  que  ceux  qui  coufîtituent  l’enve¬ 
loppe  de  la  tumeur. 

La  portion  centrale  de  la  tumeur  est  formée,  en 
majeure  partie,  par  les  feuilles  d’une  plante, 
probablement  de  l’herbe,  mélangées  de  copeaux  de 
bois  recueillis  sur  l’établi  du  menuisier,  et  de  détritus 
alhnentaires. 

On  voit  aussi  très  clairement,  .sur  cette  section, 
la  manière  dont  s’est  développé  le  corps  étranger, 
par  appositions  de  nouvelles  couches  autour  du 
noyau  qui  occupe  le  centre  de  la  tumeur.  Celui-ci, 
régulièrement  circulaire,  recouvert  par  une  fine  enve¬ 
loppe  pileuse,  est  formé  par  de  l’herbe  mélangée  avec 
des  cheveux. 
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Les  lésions  de  l’œil  et  des  centres  nerveux 
dans  l’intoxication  par  l’alcool  méthylique. 

L’épidémie  mystérieuse  et  alarmante  qui  sévissait 
l’an  dernier  à  Berlin  a  inspiré  de  nouvelles  recherches 
sur- l’intoxication  par  l’alcool  méthylique  et  les  lé¬ 
sions  localisées  qu’elle  produit  sur  les  centres  ner¬ 
veux. 

L.  PiCK  et  M.  Biei^CHOWsky  (Berliner  klinische 
Wochenschrift,  1912,  n»  19)  publient  les  résultats 
de  leurs  observations  récentes,  portant  sur  l’étude 
anatomo-pathologique  macro-  et  microscopique  de 
3  cas.  Voici  leurs  conclusions  : 

1“  Dans  3  cas  d’intoxication  aiguë  mortelle,  dont 
2  s’étaient  accompagnés  intra  vitam  d’amaurose  totale, 
on  pouvait  constater  :  à  l’œil  nu  une  forte  hypérémie 
artérielle  du  fond  de  l’œil;  microscopiquement,  des 
lésions  des  cellules  ganglionnaires  du  nerf  optique, 
avec  propagation  à  toute  la  surface  rétinienne.  D’une 
manière  générale,  les  lésions  étaient  plus  marquées 
dans  les  deux  cas  d’amaurose  que  dans  le  troisième. 

2°  Dans  les  trois  cas,  on  pouvait  observer  tous  les 
signes  d’une  destruction  en  masse  des  fibres  nerveuses 
(agglomération  de  produits  dégénérés,  gouttelet¬ 


tes  de  graisse,  etc...,  autour  des  vaisseaux,  renfle¬ 
ments  irréguliers  des  fibres.)  Mais  ces  lésions  étaient 
incomparablement  moms  accusées  et  plus  rares  que 
celles  des  cellules  ganglionnaires.  Étant  domiée  la 
courte  évolution  de  la  maladie,  on  ne  peut  envisager 
ces  lésions  des  fibres  nerveuses  comme  secondaires 
aux  lésions  des  cellules  ;  elles  sont  directement  frap¬ 
pées  I3ar  le  poison. 

3"  Ces  résultats  concordent  avec  ceux  des  expé¬ 
riences  sur  l’animal  de  Birch-Hinsclifeld  et  des  obser¬ 
vations  cliniques  de  Wood  et  Buller  sur  l’amaurose 
délenninée  par  l’alcool  méthylique. 

4"  Celui-ci  produit  des  lésions  des  cellules  nerveuses 
des  centres,  au  cours  de  l’mtoxication  chronique. 
Le  fait  existe  également  dans  l’intoxication  mortelle 
aiguë,  mais  le  trauina  est  ici  beaucoup  moins  violent 
que  pour  les  cellules  rétinieimes. 

Pierre-Paue  Lévy. 

Actions  du  salvarsan  sur  l’infection 
charbonneuse. 

On  est  frappé  depuis  un  certain  temps  du  nombre 
de  publications  allemandes  sur  l’infection  charbon¬ 
neuse.  Cette  dernière,  en  effet,  semble  subir  une 
recrudescence  marquée  chez  nos  voisins.  Aussi 
cherche-t-on  tous  les  moyens  possibles  de  l’enrayer  ; 
mais,  en  attendant,  il  faut  la  traiter.  Quelques  essais 
tliérapeutiques  à  l’aide  du  salvarsan  paraissent 
encourageants.  Aussi  n’est-il  pas  inutile  de  les 
signaler  ici  : 

BUKER  (Deutsche  Zeitsch.  f.  Chirurgie,  igiï)  avait 
publié  l’observation  d’un  cas  de  charbon  hmnain 
dont  le  pronostic  était  considéré  connue  très  grave. 
Or  le  malade  guérit  rapidement  à  la  suite  d’une 
injection  intravemeuse  d’arsénobenzol  (oo’:,6o). 

BETTmann  et  Laubenheimer  (Deutsche  med.  Wo¬ 
chenschrift,  1912,  p.  349)  citent  les  observations  de 
deux  pustules  malignes  traitées  de  la  même  façon. 
Les  malades  reçurent  chacim  o®',6o  de  salvarsan 
dans  les  veines. Dès  le  surlendemain,  leur  état  s’était 
nettement  améUoré.  Néamnoins,  une  nouvelle 
injection  de  o*',4o  fut  pratiquée  et  la  guérison  fut 
rapide. 

Toutefois,  les  auteurs  se  rendent  compte  qu’il 
est  assez  difficile  d’apprécier  l’action  présente  du 
médicament,  car  on  sait  que  la  jnistule  charbon¬ 
neuse  guérit  souvent  spontanément.  Aussi  ont-ils 
cru  devoir  expérimenter  l’arséno-benzol  sur  l’infec¬ 
tion  charbonneuse  de  l’animal,  infiniment  plus 
sévère. 

Ils  prirent  le  cobaye  connue  animal  d’expérience. 
De  leurs  recherches  ils  concluent  que,  si  l’injection 
thérapeutique  intervient  vingt  minutes  à  six  heures 
après  l’inoculation,  les  bactéries  charbomieuses  ne 
tardent  pas  à  disparaître  du  sang  et  des  tis.sus  de 
l’animal;  si  elle  n’est  pratiquée  que  seize  à  vingt- 
deux  heures  après,  l’arsénobenzol  n’exerce  aucune 
influence  sur  la  marche  fatale  de  l’infection. 

Schuster  (Mûnch.  med.  Wochenscrift,  1912,  n®  7) 
s’est  servi  de  lapins;  il  a  pu  constater  que  l’injection 
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de  OB'', 04  de  salvarsan  par  kilogramme  d’animal 
suffisent  pour  préserver  sûrement  l’animal  de  la 
mort  certaine. 

he  salvarsan  n’agirait  pas  en  conférant  l’iminu- 
nité,  car  il  est  facile  de  réinfecter  les  animaux  ainsi 
guéris  ;  leur  sérum  ne  contient  d’ailleurs  aucun 
anticorps,  le  médicament  devrait  son  action  théra¬ 
peutique  à  son  pouvoir  désinfectant. 

C.  DopTKR. 

Sur  un  d’abcès  du  foie  chez  un  nouveau-né. 

l,es  abcès  du  fois  sont  rares  avant  l’âge  de  la  pu¬ 
berté  ;  ils  sont  exceptionnels  dans  la  première  enfance. 
L’observation  du  plus  jeune  malade  atteint  d’abcès 
du  foie  appartient  à  Rusche  et  concerne  un  enfant  de 
trois  ans  et  demi  chez  qui  l’abcès  fut  provoqué  par 
une  tlirombose  de  la  veine  ombilicale  ;  le  fait  de 
M.  Enrico  Mensi,  publié  dans  la  Gazzetta  degli  Ospe- 
dali  e  delle  Cliniche,  du  3  avril  1912,  est  au  moins  aussi 
remarquable.  II  s’agitd’un petit  enfant,  mort  à  l’âge 
de  vingt  jours,  après  avoir  présenté  de  l’ictère  pro¬ 
gressivement  plus  foncé,  de  l’œdème  des  membres, 
des  éruptions  successives  d’érythème  en  larges  pla¬ 
ques,  des  taches  hémorragiques,  de  la  fièvre  et  des 
contractures. 

A  l’autopsie,  il  fut  noté,  entre  autres  choses,  un  ab¬ 
cès  du  lobe  occipital  gauche,  une  couche  de  pus  re¬ 
vêtant  la  rate  et  des  abcès  multiples  du  foie. —  Pen¬ 
dant  la  vie  on  avait  constaté  une  septicémie  à  strep¬ 
tocoques  ;  le  même  microbe  fut  retrouvé  dans  le 
pus  provenant  du  cerveau  de  la  rate  et  du  foie. 

Bien  que  la  porte  d’entrée  de  l’infection  n’ait  pu 
être  déterminée,  les  abcès  du  foie  se  présentent  évi¬ 
demment  ici  comme  une  localisation  d’une  infection 
générale.  L’existence  de  l’abcès  du  cerveau  accroît 
encore  l’intérêt  du  cas  actuel;  on  ne  connaît,  en  effet, 
dans  la  littérature  médicale  que  deux  observations 
de  ce  genre  ;  l’une  est  de  Legrand  {Archives  de  mé¬ 
decine  des  Enfants,  mars  1906)  et  regarde  un  enfant 
porteur  d’un  abcès  dysentérique  du  foie  et  d’un  ab¬ 
cès  concomitant  du  cerveau  ;  l’autre  appartient  à 
Henocli,  qui  a  constaté  un  abcès  du  cerveau  chez 
un  enfant  affecté  d’abcès  du  foie  à  la  suite  de  dysen- 
térie.  Chez  l’adulte  d’ailleurs,  les  abcès  du  cerveau 
sont  une  compHction  peu  fréquente  des  abcès  dysen¬ 
tériques  du  foie  ;  ou  en  observe  deux  ou  trois  pour 
100  cas. 

F.  L. 


SOCIÉTÉS  SAVANTES 

SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DES  HOPITAUX 

Séance  du  12  juillet  1912. 

Cholélithiase  pigmentaire  dans  un  cas  d'ictère  congé¬ 
nital  hémolytique.  Analyse  chimique  des  calculs.  — 
M.  Chauffard  présente  une  série  de  calculs  pigmentaires 
enlevés  chirurgicalement  par  cholécystostomie  chez  un 
malade  atteint  d’ictère  congénital  hémolytique.  Cette 


intervention  avait  été  rendue  nécessaire  par  l’aggrava¬ 
tion  des  crises  douloureuses,  accompagnées  de  cholurie 
et  de  fièvre.  Dans  la  vésicule  se  trouvait  une  bile  épaisse 
et  noire  remplie  de  fines  concrétions  pigmentaires  ;  de 
plus,  ou  put  extraire  32  calculs  d’un  volume  variant 
entre  celui  d’un  pois  et  celui  d’une  noisette  ;  leur  couleur 
était  d’un  noir  verdâtre  très  foncé  ou  de  reflets  brillants 
et  d’aspect  métallique  ;  leur  forme  était  irrégulière,  con¬ 
glomérée,  anguleuse,  leur  consistance  friable,  sans 
cohésion. 

L’analyse  chimique,  faite  par  M.  Grigaut,  montre 
l’énorme  prédominance  du  bilirubinate  de  chaux  dans 
ces  calculs,  elle  confirme  donc  leur  origine  par  pléiochromie 
biliaire  et  les  oppose  nettement  aux  autres  variétés  de 
cholélithes.  La  bile  était  infectée  par  le  streptocoque. 
L'intervention  chirurgicale,  de  nul  effet  au  point  de 
vue  de  la  cure  de  l’ictère,  peut  être  rendue  nécessaire  par 
l’aggravation  évolutive  de  la  cholélithiase  pigmentaire. 

Infantilisme  tardif.  —  M.  Apert  présente  un  homme 
de  38  ans,  arrêté  dans  son  développement  à  l’agc  de 
seize  ans,  à  la  suite  d’une  fièvre  typhoïde.  Il  a  la  taille, 
la  pilosité  d’un  adolescent  ;  ses  testicules  sont  mous,  il 
n’a  ni  érection  ni  éjaculation.  Il  ne  présente  ni  le  type 
eunuchoïde  de  l’insuffisance  testiculaire,  ni  le  féminisme 
de  l’insuifisance  hypophysaire.  M.  .4pert  conclut  à  une 
hypothyroïdie  tardive  et  acquise.  Il  ne  s’agit  pas  de  ces 
infantilismes  régressifs  de  M.  Gandy,  que  rappelle 
M.  Gaujard.  Peut-être  la  forme  infantile  du  bassin, 
sur  laquelle  insiste  M.  PIERRE  Marie,  indique-t-elle  que 
l’infantilisme  a  débuté  avant  l’âge  de  seize  ans. 

Nodosités  du  carpe  et  du  tarse.  —  M.  Léri  montre 
la  fréquence  de  ces  déformations,  anatomiquement 
semblables  à  celles  du  rhumatisme  chronique,  chez  les 
vieilles  femmes  de  la  Salpêtrière.  Il  présente  des  malades, 
des  pièces  anatomiques  et  des  préparations  histologiques. 
Le  gonflement  atteint  à  la  main  le  trapèze,  le  trapézoïde, 
le  grand  os  et  surtout  la  base  des  deuxième  et  troisième 
métacarpiens.  Ces  nodosités  sont  comparables  aux 
nodosités  d’Heberden. 

Déformation  de  la  base  du  crâne  dans  la  maladie 
de  Paget.  —  MM.  PIERRE  Marie,  LÊRi  et  Ciiatelix.  C’est 
àtortque,  jusqu’ici,  on  aincriminé  les  altérations  de  la  base 
du  crâne  dans  la  maladie  de  Paget,  elles  ne  sont  pas  cons¬ 
tantes  mais  peuvent  exister  même  en  dehors  de  toute 
atteinte  des  os  de  la  voûte.  Il  s’agit  d’une  cyphose  basi¬ 
laire  tout  à  fait  spéciale  :  il  y  a  hypertrophie  des  os  de  la 
base  ;  la  radiographie  montre  qu’elle  est  due  à  une  aug¬ 
mentation  de  la  spongiosité,  que  l’os  est  «  en  méringue  » 
là  comme  ailleurs  ;  il  n’y  a  pas  verticobasie  mais  con- 
vexobasie. 

'  Peut-être  cette  hypertrophie  est-elle  en  relation  avec 
certains  troubles  mentaux,  sensoriels,  cardio-vasculaires 
ou  respiratoires,  trophiques  ou  vaso-moteurs,  que  nombre 
d’auteurs  ont  signalés  dans  la  maladie  de  Paget.  Ré¬ 
pondant  à  une  question  de  M.  JACQUET,  M.  Marie  nie 
l’origine  syphilitique  de  cette  affection. 

Noma  et  arséno-benzol.  —  M.  NETTER  insiste  sur 
la  fréquence  insolite,  dans  ces  derniers  mois,  de  l’angine 
de  Vincent  et  du  noma  au  cours  de  la  scarlatine.  Il  traite 
ces  affections  fuso-spirillaires  par  l’arséno-benzol,  soit 
en  applications  locales,  soit  en  injections  intra-veineuses. 
Les  résultats  sont  «  merveilleux.  » 

L’albumino-diagnostlc  des  épanchements  des  séreuses. 
—  MM.  Mosny,  Javae  et  Dumont  ont  dosé  systé¬ 
matiquement  l’albumine  totale  des  épanchements  pieu- 
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raux  et  ascitiques.  Ils  concluent:  i"  un  épanchement 
récidive  suivant  i:ne  formule  d'albumine  sensiblement 
identique,  à  condition  que  sa  cause  patliogénique  ne 
varie  pas  ;  2”  les  exsudais  pleuraux  (pleurésie  séro-fibri¬ 
neuse  tuberculeuse  par  exemple)  contiennent  beaucoup 
plus  d’albumine  (  so  grammes  par  litre)  que  les  transsudats 
(3  à  30  grammes  au  cours  des  hydrothorax)  ;  3“  les  ascites 
cirrhotiques  contiennent  peu  d’albumine;  les  ascites 
cardiaques  autant  que  les  hydrothorax,  les  ascites  can¬ 
céreuses  énormément  ;  4"  la  réaction  de  Rivalta  est 
positive  s’il  existe  au  moins  i  gramme  par  litre  d’une 
albumine  spéciale  précipitable  à  froid  par  l’acide  acétique 
très  dilué.  La  variation  de  cette  albumine  spéciale  est 
sensiblement  parallèle  à  celle  des  autres  albuminoïdes. 

Le  dosage  de  l’albumine  permet  donc  de  différencier 
les  épanchements  inflammatoires  des  mécaniques  et  de 
classer  entre  ces  deux  groupes  toute  une  série  d’épan¬ 
chements  mixtes.  L’albumino-diagnostic  ne  se  substitue 
à  aucune  des  méthodes  actuelles,  mais  donne  de  nouveaux 
renseignements  utiles. 

M.  Achard  rappelle  qu’une  sérosité  d’œdème  mécanique 
peut,  après  drainage,  devenir  inflammatoire,  sans  doute 
par  inflammation  légère  d’origine  cutanée. 

Un  cas  de  purpura  hémorragique  avec  disparition 
totale  des  plaquettes  du  sang.  —  MM.  LS  Sourd  et 
l’AGNlEZ  rapportent  un  cas  de  purpura  hémorragique, 
d’apparence  banale,  sans  gravité  exceptionnelle  des 
phénomènes  hémorragiques  et  sans  arthropathies,  mais 
dont  l’étude  hématologique  a  permis  de  constater  :  i»  une 
augmentation  énorme  du  temps  de  saignement  ; 
2°  l’irrétractilité  du  caillot  ;  3°  l'absence  complète  de  toute 
plaquette  sanguine,  aussi  bien  sur  lames  que  dans  le 
sang  recueilli  dans  la  veine  et  centrifugé.  La  disparition 
de  ces  phénomènes,  et  en  particulier  la  réapparition  des 
plaquettes,  se  fit  progressivement.  Les  auteurs  rappellent 
leurs  travaux,  ceux  de  Bordet  et  Delange  sur  le  rôle  des 
plaquettes  dans  la  coagulation.  Chez  leur  malade,  l’addi¬ 
tion  de  plaquettes  déplasmatisées  provenant  d’un  sujet 
sain  restituait  au  sang  ses  caractéristiques  normales,alors 
qu’il  n’existait  dans  le  plasma  aucune  substance  anti¬ 
coagulante  susceptible  d’influencer  la  coagulation  d’un 
plasma  et  de  plaquettes  normaux. 

La  conclusion  de  ces  recherches  est  que  les  phénomènes 
hémorragiques  pré.sentés  par  cette  malade  sont  dus  à 
une  perturbation  de  la  coagulation  du  sang  (lenteur  du 
phénomène,  irrétractilité)  et  que  cette  perturbation 
relève  de  l’absence  même  des  plaquettes.  M.  Hayem  et 
ses  élèves,  Bensaude  et  Lenoble  entre  autres,  ont  insisté 
depuis  longtemps  sur  ces  faits,  mais  c’est  la  première 
fois  que  l’absence  totale  des  plaquettes  est  relatée,  et 
qu’un  lien  de  causalité  entre,  cette  absence  de  plaquettes 
et  l’ensemble  des  troubles  dç  la  coagulation  présentée 
par  les  malades  de  ce  genre  est  expérimentalement  établi. 

L’intervention  de  hl.  Lion  permet  de  retracer  toute 
l’histoire  du  rôle  des  plaquettes  (ou  mieux,  par  droit  de 
priorité,  des  hématoblastes)  et  de  rappeler  en  détails 
les  expériences  et  les  conceptions  géniales  de  Hayem. 

M.  Achard  différencie  l’absence  de  plaquettes  de  leur 
arrêt  passager  dans  les  parenchymes,  arrêt  qu’il  a  étudié 
avec  M.  Aynard  après  injections  de  colloïdes  étrangers 
et  qui  s’accompagne  de  disparition  concomitante  des 
leucocytes. 

M.  P.  E.  WEII.  a  vu  les  injections  de  sérum  qu’il  a  pré¬ 
conisées  échouer  dans  certains  états  hémorragiques  ; 
et  il  injecte  actuellement,  dans  ces  cas,  du  sang  total  ; 
il  reviendra  ultérieurement  sur  les  résultats  qu’il  obtient! 


Pyélo-néphrlte  puerpérale  avec  septicémie  paracoH- 
bacillalre.'—  MM.  Achard  et  Saint-Girons  rapportent 
l’histoire  clinique  d’une  malade,  dans  le  sang  et  dans 
l’urine  de  laquelle  ils  trouvèrent  un  paracolibacille 
qui  ne  faisait  que  lentement  fermenter  la  lactose  et  pro¬ 
duisait  de  l’indol.  Le  sérum  de  la  malade  n’agglutinait 
pas  ce  microbe.  L’amélioration  fut  rapide  et  la  malade 
put  quitter  l’hôpital  moins  de  deux  mois  après  le  début 
des  accidents.  Ces  auteurs  insistent  sur  la  nécessité  d’une 
surveillance  prolongée,  même  dans  les  cas  favorables. 
Ils  citent  l’exemple  d’une  autre  malade,  qui,  sondée  après 
un  aocouchement,  fut  prise  de  pyélonéphrite  simulant 
une  colique  néphrétique.  Traitée  par  l’urotropiue  et  un 
régime  approprié,  elle  eut  pendant  de  longs  mois  un  peu 
d’albumine  et  de  pus  dans  les  urines.  Puis  l’urine  rede¬ 
vint  normale  et  une  seconde  grossesse  évolua  sans  inci¬ 
dents.  P.  BaukdE. 


ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Séance  du  16  juillet  1912. 

Teneur  en  cholestérine  du  sérum  sanguin  des  syphi¬ 
litiques.  —  MM.  Gaucher,  Paris  et  Dësmoueiêre 
concluent  de  leurs  recherches  que  dans  des  conditions 
déterminées,  la  cholestérine  paraît  posséder  une  certaine 
valeur  antigénique  dans  la  réaction  de  Was,sermaun  ; 
qu'il  n’existe  aucun  parallélisme  entre  la  teneur  du  sérum 
sanguin  en  cholestérine  et  le  sens  de  la  réaction  de 
Wassermann  ;  que,  dans  les  syphilis  datant  de  moins 
d’un  an,  les  résultats  des  dosages  de  chorlestérme  ne 
permettent  pas  encore  de  déductions  précises  ;  que  dans 
les  syphilis  datant  de  plus  de  trois  ans  l’hypercholesté- 
rinémie  semble  être  la  règle  générale.  Celle-ci  pourrait 
être  considérée  comme  le  témoin  de  l’immunisation  de 
l’organisme  contre  l’infection  chronique  qu’est  la  sy- 

M.  CilAUEEARD  estime  qu’il  sera  intéressant  de  re¬ 
chercher  la  tenenr  du  sang  en  cholestérine  au  moment 
précis  d’une  poussée  d’accidents,  d’une  poussée  de 
plaques  muqueuses  par  exemple. 

Suite  de  la  discussion  ouverte  à  propos  du  rapport 
sur  ie  projet  d’érection  d’un  hôpital  lyonnais.  — 
M.  BaeeET  critique  comme  insuffisantes  les  mesures 
comprises  dans  le  projet  communiqné  par  M.  Herriot 
et  relatives  à  l’isolement  des  délirants  aigus.  Il  traite 
avec  ampleur  la  question  des  soins  à  donner  à  cette 
catégorie  de  malades,  non  pas  seulement  au  point 
de  la  préservation  des  autres  hospitalisés  mais  aussi  pour 
eux-mêmes.  La  chambre  d’isolement  est  à  rejeter,  elle 
rappelle  l’ancienne  cellule.  L’hôpital  spécial,  distinct 
de  l’asile,  porte  en  sa  spécialisation  une  étiquette  préju¬ 
diciable  à  ceux  qui  y  seraient  trainsportés.  L’orateur 
préconise  le  .service  spécial  annexé  à  l’hôpital  général, 
tel  qu’il  en  existe  à  Bordeaux  et  à  l’Hôtel-Dieu  de  Paris, 
C’est  là  le  meilleur  moyen  de  tempérer  les  défectuosités 
du  régime  légal  actuel  et  de  se  rapprocher  de  la  formule 
que  l’orateur  estime  être  l’idéal  en  l’espèce  ;  le  psycho¬ 
pathe  aigu  à  l’hôpital,;  le  psychopathe  chronique  à 
l’hospice  ou  à  l’asile. 

M.  Mesureur  plaide  tout  d’abord  la  cause  de  l’assis¬ 
tance  publique  de  Paris  que  le  rapporteur  a  critiquée 
en  plusieurs  endroits  de  sou  travail  ;  il  signale  les  défec¬ 
tuosités  des  hôpitaux  étrangers  ou  français  donnés 
comme  modèles  par  le  rapporteur  ;  il  cite  les  hôpitaux 
ou  les  services  hospitaliers  que  les  étrangers  s’accordent 
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à  admirer.  Ensuite,  il  formule  quelques  critiques  du 
projet  lyonnais  relativement  à  l’absence  d’espaces  libres 
et  de  jardins  pour  les  convalescents,  au  nombre  relatif 
du  personnel  soignant,  aux  ascenseurs  communs  aux 
malades  septiques  ou  aseptiques  dans  les  services  de 
chirurgie,  au  logement  du  personnel  au-dessus  de  salles 
de  malades,  à  la  désinfection  du  linge,  au  prix  de  revient 
énorme  de  la  ventilation  telle  qu’elle  est  prévue,  au 
nombre  des  fenêtres. 

Élections.  —  E’ Académie  élit  comme  associés  étrangers 
M.  W.  Ramsay  (de  Londres),  par  47  voix  sur  51  votants, 
et  M.  Reverdin  (de  Genève),  par  27  voix  sur  40  votants. 

J.  JOMIER. 


ACADÉMIE  DES  SCIENCES 

Séance  du  8  juillet  1912. 

Sur  la  vaccination  contre  la  fièvre  typho'ide.  — 

MM.  El,.  Me'Tchnikofp  et  Al.  Besredk.\  revien¬ 
nent  sur  la  question  de  la  vaccination  contre  la  fièvre 
typhoïde  à  l’aide  de  virus  vivant  sensibilisé.  Ils  rap¬ 
pellent  que  ce  virus  est  bien  supporté  par  l’homme, 
qu’il  ne  passe  pas  dans  la  circulation  et  ne  se  retrouve 
point  dans  les  excreta  et  que  par  suite  il  ne  transforme 
pas  les  sujets  qui  l’ont  reçu  sous  la  peau  en  porteurs 
de  microbes.  Ils  rapportent  leurs  observations  sur  une 
série  de  1 580  inoculations  qu’ils  ont  pratiquées  sur  745 
personnes  ;  la  réaction  locale  a  été  presque  toujours  extrê¬ 
mement  légère  aussi  bien  après  la  première  qu’après 
la  seconde  injection.  Les  auteurs  ne  préconisent  d’ailleurs 
ces  vaccinations  que  lorsqu’elles  ne  peuvent  être  évitées, 
vu  l’imminence  du  danger  de  fièvre  typhoïde. 

Toxicité  comparée  de  quelques  champignons  véné¬ 
neux  parmi  les  amanites  et  les  volvaires.  —  Note  de 
MM.  M.  Radais  et  A.  Sartory  présentée  par  M.  Gui¬ 
gnard. 

Variations  expérimentales  du  foie  et  des  reins  chez 
les  canards,  en  fonction  du  régime  alimentaire.  — 
M.  A.  Magnan  rapporte,  en  une  note  présentée  par 
M.  Edm.  Perrier,  le  résultat  de  ses  recherches  :  les 
piscivores  et  les  Insectivores  ont  un  gros  foie,  les  carni¬ 
vores  et  les  végétariens  en  ont  un  petit  ;  de  même  en 
est-il  pour  le  rein. 

Augm.entatlon  du  nombre  des  globules  rouges  du 
sang  sous  l’action  de  certains  dérivés  de  la  cholesté¬ 
rine.  —  M.  Pierre  Thomas  et  M““  Madeleine  Le- 
BERT,  en  une  note  présentée  par  M.  Roux,  rapportent 
leurs  expériences  poursuivies  sur  le  cobaye  et  le  lapin 
à  l’aide  d’oléate  de  cholestérine  d’une  part  et  d’autre 
part  d’un  mélange  de  cholestérine  et  d’oxycholestérine. 

J.  JOMIER. 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 

Séance  du  it  juillet  1912. 

Adipose  localisée  ou  trophoedème  d’Henry  Meige.  — 
MM.  LaiGnEl-Lavastine  ef  Viard  présentent  une 
femme  de  trente-neuf  ans,  atteinte  d’adipose  localisée 
ou  de  trophoedème  chronique.  L’affection  date  de  l’en¬ 
fance.  L’examen  somatique  ne  révèle  aucun  trouble  fonc¬ 
tionnel  appréciable.  L’œdème  qui  estdur,  élastique, blanc, 
indolore,  a  envahi  par  étapes  les  jambes,  les  cuisses  et 


les  fesses.  Les  articulations  ont  gardé  leur  modelé  et  leur 
souplesse.  Le  contraste  est  intéressant  entre  la  grosseur 
énorme  des  membres  inférieurs  et  la  gracilité  du  torse  et 
des  membres  supérieurs.  La  malade  présente,  parallèle¬ 
ment  à  l’hypertrophie  des  membres  inférieurs,  une  aug¬ 
mentation  considérable  de  l’épaisseur  des  plis  de  la  peau. 
C’est  amsi  que  les  plis  les  plus  épais,  mesurés  au  compas, 
coïncident  avec  le  maximum  de  l’hypertrophie  au  niveau 
de  la  cuisse  gauche. 

Fractures  spontanées  des  doigts  et  maux  perforants 
au  cours  d’un  tabes  fruste,  —  MM.  E.  Gaucher  et  O. 
Crouzon.  —  Il  s’agit  d’une  manifestation  rare  des  frac¬ 
tures  spontanées  du  tabes  :  cette  localisation  des  ostéo¬ 
pathies  sur  les  doigts  est  exceptionnelle.  Les  symptômes 
permettant  d’afiirmer  la  réalité  du  tabes  ne  se  sont  mon¬ 
trés  que  neuf  ans  après  l’apparition  de  maux  perforants 
plantaires.  Ces  troubles  trophiques  ont  donc  gardé  une 
apparence  tabétique  pendant  des  années,  et  leur  vraie 
nature  n’a  pu  être  affirmée  avec  certitude  que  très  tar¬ 
divement. 

Paraplégie  en  flexion.  —  MM.  Klipi’EL  et  Monier- 
ViNARD  présentent  un  homme  atteint  de  paraplégie 
complète  des  membres  inférieurs  avec  flexion  des  diffé¬ 
rents  segments,  extension  des  orteils  et  exagération  des 
réflexes  cutanés  de  défense.  Il  n’jr  a  pqs  de  rétraction  fibro- 
tendineuse. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  très  accentués  et 
très  étendus,  ils  intéressent  plus  la  sensibilité  superficielle 
que  la  sensibilité  profonde  ;  l’anesthésie  remonte  jusqu’au 
milieu  du  thorax.  La  cause  est  vraisemblablement  une 
compression  médullaire  par  pachyméningite  ou  par  abcès 
froid  au  niveau  de  la  quatrième  dorsale.  Il  n’y  a  aucun 
signe  de  syphilis.  La  ponction  lombaire  donne  une  pre¬ 
mière  fois  un  liquide  jaunâtre  et  mi  peu  albumineux  ;  la 
Seconde  fois,  elle  ne  peut  fournir  aucun  liquide.  Les  au¬ 
teurs  émettent  l’hypothèse  qu’il  s’agit  peut-être  d’une 
poche  cloisonnée  et  vidée  par  la  première  ponction. 

M.  SiCARD  a  toujours  vu  dans  des  cas  de  ce  genre  le 
liquide  contenir  de  beaucoup  plus  grandes  quantités  d’al¬ 
bumine  ;  il  ne  croit  pas  à  l’évacuation  complète  du  li¬ 
quide. 

M.  Pierre  Marie  cite  un  cas  dans  lequel  il  n’a  pu  re¬ 
tirer  une  seule  goutte  de  liquide  céphalo-rachidien  mal¬ 
gré  des  ponctions  répétées. 

Anesthésie  organique  et  anesthésie  psychique.  — 
MM.  Babinski  et  Jarkowski  étudient  quelques-uns  des 
caractères  principaux  qui  permettent  de  distinguer  les 
troubles  de  sensibilité  liés  à  des  affections  organiques,  de 
,  ceux  dus  à  des  causes  psychiques.  Ils  insistent  en  parti¬ 
culier  sur  la  précision  et  la  fixité  de  la  limite  des  anesthé¬ 
sies  cutanées  dans  les  affections  organiques,  opposées 
à  la  variabilité  et  à  l’imprécision  des  anesthésies  de  causes 
psychiques'. 

Modification  du  réflexe  cutané  plantaire  par  la  bande 
d’Esmarch.  —  M.  Babinski  apporte  quelques  cas  nou¬ 
veaux,  observés  par  des  auteurs  étrangers,  et  confirmant 
tout  à  fait  le  résultat  de  ses  premières  observations  :  la 
compression  par  la  bande  d’Esmarch  fait  disparaître 
momentanément  le  phénomène  de  l’extension  des  orteils 
qui  est  remplacé  pour  un  temps  très  court  par  de  la 
flexion. 

P.  Camus. 


Le  Gérant  :  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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LA  DÉCLARATION,',.'.  Ainsi  donc,  la  mesure  prescrite  poursuit  le 

''î!t>ut  émiuenimeut  louable  de  «  fournir  une  don- 
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^  p:7"»'.—4î-,.,ynee  exacte  a  la  statistique  ».  ISious  verrons  plus 

EST  CONTRAIRE  A  LA  '  Lo'l  ^  loin  qu’elle  ne  se  concilie  guère  avec  la  volonté 
DU  SECRET  PROFESSIONI<(Ç|jj.^';/  fie  ne  pas  trahir  le  secret  professionnel  et  que 
— -  '  les  intérêts  de  la  statistique  pèsent  peu  en  re- 


le  D'  Maurice  PERRIN, 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Nancy. 

«  lye  mieux  est  parfois  reunemi  du  bien.  »  Ou 
pourrait  faire  l’application  de  ce  proverbe  à 
bien  des  projets  dont  les  conséquences  à  distance, 
les  répercussions  sociales,  les  incidences  acces¬ 
soires  seraient  plus  désavantageuses  que  le  pro¬ 
grès  souhaité  ne  serait  utile. 

En  matière  d’hygiène  sociale  notamment,  il 
faut  toujours  examiner  toutes  les  possibilités 
avant  de  songer  à  faire  un  pas  en  avant.  Appli¬ 
quant  à  toutes  leurs  idées  un  esprit  d’autocri¬ 
tique  systématique,  des  hygiénistes,  zélés  en 
principe,  arrivent  à  devenir  en  fait  très  prudents, 
réservés,  et  comptent  plus  sur  l’effet  d’une 
lente  évolution  de  la  mentalité  publique  que  sur 
l’application  immédiate  des  prescriptions  les 
meilleures  en  apparence. 

Mais  cette  tournure  d’esprit  Inédicale  amène 
quelquefois  ses  détenteurs  à  faire,  après  leur 
propre  examen  de  conscience,  celui  des  autres, 
ou  l’analyse  pronostique  de  leurs  actes.  Aussi 
bien  n’ai-je  pu  m’empêcher  d’appliquer  cette 
méthode  (i)  à  une  circulaire  d’un  distingué 
médecin  départemental  des  épidémies. 

Cette  circulaire,  qui  a  paru  dans  un  Bulletin 
mensuel  de  statistique  envoyé  à  tous  les  médecins 
d’un  département,  a  pour  but  d’organiser  dans 
ce  département  un  sendce  de  renseignements, 
répondant  aux  desiderata  de  la  circulaire  du 
ministre  de  l’Intérieur  en  date  du  31  janvier  1906. 

’  Pour  y  parvenir,  on  invite  tous  les  confrères 
à  délivrer  à  l’administration,  chaque  fois  qu’un 
de  leurs  clients  succombe,  un  «  certificat  mé¬ 
dical  de  décès  ». 

Pour  ce  faire,  un  imiirimé  officiel  sera  remis 
au  médecin  traitant  qui  voudra  bien  «  faire  bon 
accueil  à  cet  imprimé,  le  remplir  conformément 
à  la  note  qui  figure  au  bas  du  certificat,  et  le 
retourner  au  maire  ».  Et  la  circulaire  ajoute  : 

«  Bans  certains  cas  exceptionnels  oïl  le  médecin  ne 
croirait  pas  devoir  fournir  à  la  mairie  la  cause  exacte 
de  la  mort,  et  il  convient  de  prévoir  cette  éventualité,  il 
pourra  concilier  sa  volonté  de  ne  pas  trahir  le  secret 
professionnel  avec  son  désir  de  fournir  une  donnée  exacte 
à  la  statistique,  en  adressant  le  certificat  de  décès  direc¬ 
tement  au  rédacteur  du  Bulletin  mensuel  départemental.  » 

(i)  Communication  à  la  Société  de  médecine  de  Nancy, 

N»  35. 


gard  des  intérêts  et  des  devoirs  qui  lui  sont 
contraires. 

I/’auteur  de  la  circulaire  a  prétm  sans  donte 
l’objection  que  l’absence  de  remise  du  certificat 
chez  le  maire  sera,  de  la  part  de  celui-ci,  une  cause 
de  réclamation  anprès  dn  médecin  et  produira 
un  fâcheux  effet  sur  l’esprit  des  édiles  et  des 
scribes  municipaux,  en  ouvrant  la  porte  à  des 
hypothèses  désobligeantes  ;  et  il  conseille  une 
autre  méthode  que  voici  ; 

«Cependant,  dans  la  plupart  des  eas,  le  médecin  pourra, 
s’il  le  juge  utile,  recourir  à  certains  termes  usités  dans 
les  cliniques  enseignantes,  qui  sont  compris  des  élèves 
et  dont  le  sens  échappe  aux  profanes,  tels  que  bacillose, 
néoplasme,  spécificité,  tabes,  périméningo-eucéphalite 
diffuse,  éthylisme,  etc.  » 

Voilà  qui  serait,  je  crois,  une  «  malice  cousue 
de  fil  blanc  ».  M.  le  maire  pourra  trouver  certains 
de  ces  mots  dans  son  Larousse  ;  s’il  n’en  pos¬ 
sède  point,  il  notera  le  terme,  nouveau  pour 
lui,  qui  l’intrigue,  et  ne  tardera  pas  à  trouver 
quelque  étudiant  (il  y  en  a  tant  !)  capable  de  le 
renseigner  ;  peut-être  même,  un  jour  ou  l’autre, 
sans  avoir  l’air  d’y  toucher,  alors  que  le  médecin 
ne  pensera  déjà  plus  à  ce  cas,  M.  le  maire  se  fera 
un  malin  plaisir  de  se  faire  expliquer  par  lui-même 
le  sens  de  ce  mot  qu’il  dira  avoir  entendu  quel¬ 
que  part. 

«  vSi  les  médecins  (continue  la  circulaire)  fournissent 
des  diagnostics  exacts,  autrement  dit  si  la  déclaration 
de  la  cause  du  décès  n’est  pas  laissée  à  la  bonne  volonté 
bu  à  la  fantaisie  de  la  famille  ou  des  voisins,  comme 
cela  arrive  dans  nombre  de  communes  du  département, 
le  travail  de  rectification  des  causes  de  décès  sera  moins 
long,  ce  qui  permettra  de  compléter  le  bulletin,  etc.  » 

Voilà  la  question  posée  nettement  ;  le  Bulletin, 
déjà  fort  intéressant,  le  deviendra  davantage 
si  les  médecins  disent  ce  que  la  famille  ne  veut  pas 
ou  ne  sait  pas  dire,  ce  que  d'ailleurs  elle  a  pleine¬ 
ment  le  droit  de  ne  pas  dire. 

Tout  1  -avantage  de  la  nouvelle  mestire  serait  donc 
le  perfectionnement  du  Bulletin  ;  mais  ce  per¬ 
fectionnement,  acheté  an  prix  de  cette  déclara¬ 
tion,  ne  serait  désirable  que  s’il  avait  pour  consé¬ 
quence  une  amélioration  sanitaire,  ce  qui  n’est 
évidemment  pas  le  cas  ;  en  d’autres  termes, 
l’humanité  ne  se  portera  ni  mieux  ni  plus  mal, 
parce  que  la  statistique  aura  enregistré  débilité 
sénile  au  lieu  de  carcinome  hépatique,  ou  réci¬ 
proquement. 
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D’autre  part,  et  ceci  est  capital,  la  mesure 
proposée  est  en  contradiction  formelle  avec  la  règle 
du  secret  professionnel,  avec  l’article  378  du.Code 
pénal,  dont  l’observation  stricte  est  indispensable 
pour  le  bien  du  malade  et  pour  la  dignité  du 
médecin.  Da  circulaire  prévoit  cette  objection 
écrasante,  car  la  note  du  bas  de  l’imprimé,  après 
l’exposé  du  desideratum  administratif ,  ajoute  que 
«  le  médecin  n’a  à  redouter  aucune  violation  du 
secret  médical,  les  noms  des  décédés  n’étant  pas 
publiés  dans  le  Bulletin  départemental  et  le  cer¬ 
tificat  ne  devant  jamais  être  remis  à  la  famille, 
mais  envoyé  directement  à  la  mairie  ». 

Il  est  d’abord  permis  de  douter  que  ces  décla¬ 
rations  resteraient  cachées.  Sans  doute  le  maire, 
rendu  dépositaire  du  secret,  devenu  confident 
nécessaire,  est  tenu  aux  mêmes  obligations  que 
le  médecin  (i)  ;  mais  combien  d’administrateurs 
connaissent  leur  devoir  (2)  ?  Il  n’est  pas  dou¬ 
teux,  surtout  en  ce  qui  concerne  les  petites  loca¬ 
lités,  que  la  femme  du  maire  et  celle  du  secré¬ 
taire  de  mairie,  les  parents,  les  amis,  les  voisins, 
seraient  vite  mis  au  courant  des  cas  qui  les  inté¬ 
ressent. 

Mais  rev^enons  au  médecin,  car  il  ne  s’agit 
pas  de  savoir  si  la  personne  à  qui  le  médecin 
confiera  le  secret  est  tenue  ou  non  au  secret,  et 
si  elle  sera  discrète,  mais  bien  de  savoir  tout 
d’abord  si  le  médecin  peut  déclarer  la  cause  du 
décès,  s’il  en  a  le  droit. 

Eh  bien  !  non.  De  médecin  traitant  qui  obser¬ 
vera  les  prescriptions  de  la  circulaire  en  question 
violera  le  secret  professionnel,  commettra  un 
délit,  tombera  sous  le  coup  de  la  loi. 

Le  médecin  ne  peut  révéler  son  secret  que  lors- 
qu'une  loi  Vy  autorise. 

Ea  régie  posée  par  l’article  378  du  Code  pénal 
est  «  générale  et  absolue  »  (3)  ;  elle  ne  peut  être 
violée,  même  quand  il  y  a  de  graves  intérêts  en 
cause.  Elle  ne  peut  l’être  en  raison  des  intérêts 
pécuniaires  d’une  famille  ou  d’une  Compagnie 
d’assurances. 

Ee  Tribunal  du  Havre  a  jugé  le  30  juillet  1886 
(D.,  87, 3,24)  que  les  Compagnies  d’assurances  sur 
la  vie  ne  peuvent  exiger  la  production  d’un  cer¬ 
tificat  médical  mentionnant  la  cause  du  décès. 
Ee  Tribunal  de  Besançon  s’est  prononcé  dans 
le  même  sens  le  17  février  1887  (D.,99,  i.  586), 
précisant  même  que  le  consentement  donné  par 
le  malade  préalablement,  c’est-à-dire  au  mo- 

(1)  Voir  l’arrêt  de  la  Gourde  cassation,  13  mars  i8g7(D.,97, 
I,  233). 

(2)  M.  Perrin,  I,e  secret  professionnel  autour  du  médecin 
(Presse  médicale,  23  mai  1908). 

(3)  Cassation,  g  novembre  Igor  (D.,  1902, 1,  23 


ment  où  il  a  signé  sa  police,  n’est  pas  suffisant 
pour  relever  le  médecin  de  l’obligation  du  seoret  (4) . 

Ea  Chambre  civile  de  la  Cour  de  Cassation, 
le  1“  mai  1899  (D.,  99,1,585),  a  jugé  qu’on  ne 
peut  se  servir  en  justice  d’un  certificat  donné  en 
violation  du  secret  professionnel  et  qu’il  est  in¬ 
terdit  à  un  médecin  de  révéler,  dans  une  en¬ 
quête  provoquée  par  une  Compagnie  d’assurances 
sur  la  vie,  un  fait  qui  n’a  pu  être  connu  de  lui 
qu’en  raison  des  soins  donnés  à  son  client. 

Ee7  juin  1899  (D.,  1900,  2,  407),  la  Cour  de 
Besançon  qualifiait  le  secret  médical  «  une  pres¬ 
cription  d’ordre  public  »  et  affirmait  que  le  mé¬ 
decin  qui  a  soigné  une  personne  pendant  sa  der¬ 
nière  maladie  ne  peut  révéler  la  cause  de  la  mort, 
sans  violer  le  secret  professionnel,  même  si  c’est 
la  famille  qui  le  demande. 

Ea  Cour  d’Aix,  le  19  mars  1902  (D.,  1903,  2, 
451),  a  déclaré  que  le  secret  professionnel  prime 
l’obligation  de  témoin  cité  en  justice  de  dire 
tout  ce  qu’il  sait  sur  le  fait  que  son  témoignage 
a  pour  objet  d’éclaircir.  Rappellerai-je  encore 
le  jugement  de  Rennes,  le  12  juin  1903  (D.,  1905, 
2,  321),  et  la  décision  de  la  Chambre  civile  de 
la  Cour  de  Cassation,  13  juillet  1897  (D.,  1900, 
I,  43),  etc. 

Le  médecin  ne  peut  donc  révéler  le  secret  pour 
protéger  des  intérêts  pécuniaires  ou  autres. 

Il  ne  le  peut  pas  davantage  pour  sauvegarder 
sa  réputation,  même  quand  elle  est  injustement 
attaquée. 

Tous  les  manuels  de  médecine  légale  rappellent 
le  cas  du  D'^  Watelet  qui  divulgua  pour  ce  motif 
les  causes  de  la  mort  du  peintre  Bastien  Eepage 
et  fut  condamné  par  le  Tribunal  de  la  Seine  le 
Il  mars  1885,  jugement  confirmé  par  la  Cour  de 
Cassation  le  19  décembre  1885  (D.,  86,  i,  347). 

Si  de  tels  intérêts  ne  peuvent  justifier  la  révéla¬ 
tion  de  la  cause  du  décès,  un  bulletin  de  statistique 
peut-il  demander  à  jouir  de  privilèges  spéciaux!... 
Si  cependant,  pour  justifier  la  mesure  proposée, 
6n  essayait  de  mettre  en  avant,  non  plus  l’in¬ 
térêt  du  Bulletin,  mais  les  avantages  hypothé¬ 
tiques  que  la  santé  publique  peut  retirer  d’une 
meilleure  documentation  mise  à  la  disposition 
des  autorités,  je  répondrai  une  foi  de  plus  cÿi’ hor¬ 
mis  les  exceptions  prescrites  par  une  loi,  le  secret 
professionnel  du  médecin  traitant  est  intangible. 

Admettons  cependant  l’exception  pratique 
indiquée  par  le  tribunal  du  Havre,  à  savoir  que 
le  malade  peut  délier  le  médecin  :  elle  ne  serait 

(4)  Ce  consentement  n’est  d’ailleuts  pas  parfait,  puisque  le 
malade  ne  sait  pas  à  quelles  révélations  il  engage  son  méde¬ 
cin  ;  et,  ie  saurait-il,  il  ne  poiurrait  en  apprécier  la  valeur 
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applicable  qu’à  une  infime  minorité  de  cas,  car 
on  ne  pense  guère  par  avance  à  prier  son  médecin 
de  communiquer  à  l’autorité  la  cause  de  son 
décès  futur,  et,  une  fois  le  ternie  fatal  arrivé,... 
les  défunts,  a  dit  Molière,  sont  dans  ce  pays 
d’une  discrétion  remarquable. 

Hormis  ces  cas  exceiitionnels,  d’ailleurs  encore 
discutables  (D. ,  1905,  2,321),  où  le  malade  aurait 
donné  son  consentement  préalable,  seule  une  loi 
peut  relever  le  médecin  du  secret. 

Ce  principe  est  bien  corroboré  par  l’article  15, 
paragraphe  2,  de  la  loi  du  30  novembre  1892  qui, 
après  avoir  levé  l’obligation  du  secret  en  ce  qui  con¬ 
cerne  la  déclaration  de  certaines  maladies,  ajoute  : 
«  I.a  liste  des  maladies  épidémiques,  dont  la  divul¬ 
gation  n’engage  pas  le  secret  professionnel,  sera 
dressée  par  arrêt  du  ministre  de  l’Intérieur  après 
avis,  etc.  »  C’est  donc  que  la  divulgation  des  autres 
maladies  engage  le  secret  professionnel,  principe 
d’ordre  public,  règle  générale  et  absolue. 

ly’obligation  a  donc  été  levée,  pour  certaines 
maladies  contagieuses  et  épidémiques,  par  la  loi 
du  30  novembre  1892,  relative  à  l’exercice  de  la 
médecine,  et  par  la  loi  du  15  février  1902  sur  la 
protection  de  la  santé  publique.  Et  encore  con¬ 
vient-il  de  faire  remarquer  expressément  que  les 
médecins  «  ne  sont  relevés  du  secret  professionnel 
à  l’égard  de  ces  maladies  que  dans  la  mesure 
nécessaire  aux  communications  qu’ils  doivent 
adresser  à  l’autorité  chargée  de  protéger  la  santé 
publique  »  [Cassation,  13  mars  1897  (D.,  97,1,233)]. 

I^a  déclaration  des  naissances  est,  elle  aussi, 
une  exception  légale,  prescrite  par  les  articles  55, 
56  et  57  du  Code  civil  et  par  l’article  346  du  Code 
pénal.  Cette  déclaration  n’est  obligatoire  que  si 
le  médecin  a  assisté  à  l’accouchement,  et  seule¬ 
ment  à  défaut  du  père,  lorsque  celui-ci  est  absent 
ou  empêché,  ou  que  la  mère  n’est  pas  mariée  et  que 
le  père  ne  s’est  pas  fait  connaître  ;  les  témoins  de 
1  accouchement  autres  que  le  médecin  ont  la 
m  ême  obligation. 

Pour  concilier  cette  déclaration  avec  le  secret 
médical,  il  est  admis  parla  jurisprudence  (Cassa¬ 
tion,  I"  juin  1844  et  16  septembre  1884;  Tribunal 
de  la  Seine,  décembre  1875)  que  le  médecin,  en 
déclarant  la  naissance,  peut  iaiVelenom  de  la  mère 
et  ne  pas  donner  l’indication  de  son  domicile.  Il 
est  évident  que  cette  restriction  enlève  à  la  décla¬ 
ration  de  naissance  prescrite  par  la  loi  toute  ana¬ 
logie  avec  la  déclaration  nominale  de  la  cause  du 
décès  qu’il  est  question  de  demander  aux  méde¬ 
cins  ;  mais,  même  sans  cette  restriction,  elle  en 
serait,  essentiellement  différente,  parce  qu’elle  est 
légale. 

Il  ne  saurait  être  tiré  argument  du  cas  des  méde¬ 


cins  experts.  Ces  médecins  ne  sont  pas  médecins 
traitants  ;  ils  sont  experts,  chargés  d’une  mission 
d’enquête  sur  un  individu  vivant  ou  mort,  et  les 
communications  faites  à  l’autorité  sont  le  résultat 
de  cette  enquête,  faite  ostensiblement  et  dans  le 
but  de  renseigner  leurs  commettants.  Ea  règle 
du  secret  ne  s’applique  qu’au  médecin  traitant, 
et  non  à  l’expert  chargé  d’une  mission  (i). 

En  résumé,  l’obligation  du  secret  pour  le  mé¬ 
decin  traitant  est  si  absolue  qu’il  ne  peut  y  être  fait 
de  nouvelles  exceptions  que  par  une  loi,  seule 
capable  de  délier  le  médecin. 

La  déclaration  du  décès  qu'on  veut  instituer  dans 
certains  départements  ne  s’appuie  pas  sur  une  loi. 
Elle  est  donc  illégale,  elle  est  répréhensible  ;  et 
les  médecins  qui  feraient  cette  déclaration  seraient 
passibles  de  poursuites  de  la  part  du  Parquet  pour 
violation  de  l’article  3^8  ;  ils  pourraient  être  aussi 
poursuivis  par  les  familles,  si  celles-ci  se  croyaient 
ou  se  trouvaient  lésées  par  ces  déclarations  faites 
à  leur  insu. 

Cependant,  diront  encore  les  partisans  de  la 
déclaration  des  causes  du  décès,  il  y  a  des  villes 
où  les  décès  sont  constatés  par  un  médecin  chargé 
de  ce  service  au  nom  de  l’autorité  municipale,  et  il 
est  d’usage  que  les  médecins  traitants  remettent 
à  la  famille  d’un  défunt  un  bulletin  de  diagnostic 
destiné  à  simplifier  et  à  abréger  l’enquête  du 
«médecin  des  morts  »,  toujours  pénible  pour 
l’entourage.  Il  s’agit,  qu’on  le  note  Inen,  d’un 
simple  énoncé  de  diagnostic,  remis  par  le  médecin 
ati  plus  proche  parent,  qui  en  fait  ce  que  bon  lui 
semble,  et  non  d’une  déclaration  du  médecin. 
Cette  habitude  ne  saurait,  d’ailleurs,  être  citée 
comme  impeccable  au  point  de  vue  du  secret;  c’est 
un  usage  illégal  qui  serait  passible  de  poursuites 
si  le  Parquet  ou  une  famille  en  prenait  ombrage  ; 
il  est  d’ailleurs  peu  probable  que  cela  arrive  jamais, 
car  cette  habitude  est  en  fait  inoffensive,  elle  ne 
trouble  ni  l’ordre  public,  ni  la  paix  des  familles, 
parce  que  les  médecins  ne  disent  là  que  ce  qu’ils 
veulent  dire,  et  ordinairement  rien  de  plus  que 
ce  que  savait  déjà  l’entourage  qui  avait  soigné 
le  malade  et  qui  était  déjà,  par  la  force  des  choses, 
le  «  confident  nécessaire  »  de  tout  ou  partie  de  la 
vérité  ;  mais,  remarquez-le  bien  :  dans  ces  cas,  le 
médecm,  chose  très  importante,  ne  le  dit  qu’à  la 
famille  qui  le  sollicite,  et  c’est  la  famille  et  non  le 
médecin  traitant  qui  renseigne  le  maire  représenté 
par  le  médecin  délégué  par  lui.  Transférer  au 
médecin  traitant  le  soin  de  faire  cette  communi¬ 
cation  à  l’autorité  serait  gros  de  conséquences. 

Cette  enquête  du  médecin  de  l’état  civil  repose 

(i)  Ce  médecin  est  d’ailleurs  tenu  au  secret  vis-à-vis  des  per- 
soimes  autres  que  celles  dont  il  tient  son  nuindat. 

9. 
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sur  la  Circulaire  ministérielle  du  24  décembre 
1S66  ;  celle-ci  a  pour  but  véritable  d’éviter 
les  iiiliumatioiis  précipitées  ;  elle  répondait,  en 
effet,  au  v'ote  manifesté  par  le  Sénat  à  l’occasion 
de  l’envoi  au  gouvernement  de  pétitions  deman¬ 
dant  de  nouvelles  précautions  pour  prévenir  le 
danger  des  inhumations  précipitées. 

«  Iv’article  77  du  Code  civil,  dit  cette  circulaire,  fait 
peser  sur  l’officier  de  l’état  civil  la  responsabilité  de  la 
constatation  du  décès  ;  or,  cette  responsabilité  implique 
l’obligation  de  s’entourer  de  tous  les  moyens  propres  à 
obtenir  le  résultat  strictement  exigé.  L’ordre  public, 
l’intérêt  de  l’humanité  et  celui  des  familles  commandent 
donc  qne  les  déclarations  de  décès  soient  entourées  de  la 
certitude  la  plus  complète. 

«  Pour  atteindre  plus  sûrement  ce  but, il  m’aparu  utile 
de  prescrire  les  mesures  suivantes  :  le  maire  fera  choix 
de  médecins  qui  seront  chargés  de  constater  le  décès  dont 
la  déclaration  aura  été  faite  à  la  mairie,  conformément  à 
la  loi.  Ces  médecins  seront  assermentés.  Dès  que  la  décla¬ 
ration  d’un  décès  aura  été  faite,  le  maire  fera  parvenir 
au  médecin-vérificateur  du  décès  une  feuille  en  double 
expédition  conforme  au  modèle  ci-joint  et  sur  laquelle 
il  inscrira  nom,  prénom,  sexe,  âge,  profession  du  décédé, 
la  nature  de  la  maladie  à  laquelle  il  a  succombé  et  autant 
que  possible  sa  durée  et  ses  complications,  le  nom  du 
médecin  traitant,  celui  du  pharmacien,  les  conditions 
hygiéniques.  » 

(Suivent  différentes  prescriptions  tendant  au  même  but  : 
éviter  les  inhumations  précipitée.s). 

«  Lorsqu’il  y  aura  des  signes  de  mort  violente  ou 
d’autres  circonstances  pouvant  la  faire  soupçonner,  le 
médecin  vérificateur  donnera  immédiatement  avis  à 
l’officier  de  l’état  civil  qui  surseoira  à  la  délivrance  du 
permis  d’inhumer  et  informera  l’autorité  judiciaire. 

«  Ces  prescriptions  me  semblent  devoir  entourer  de 
garanties  suffisantes  la  pratique  de  la  constatation  du 
décès,  et  je  vous  invite  à  prendre  les  dispositions  néces¬ 
saires  pour  en  assurer  l’observation  ». 

«  Il  s’agit  ici,  dit  un  commentateur  (Dalloz) ,  de  rensei¬ 
gnements  de  statistique  auxquels  les  noms  des  individus 
décédés  doivent  rester  étrangers  et  qui  n’intéressent 
en  rien  la  rédaction  de  l’acte  de  décès.  Dans  les  cas  de 
maladies  héréditaires  ou  d’une  cause  peu  honorable  (i), 
nous  croyons  que  le  refus  du  médecin  de  la  famille, 
d’énoncer,  dans  le  certificat  qui  est  ordinairement  de¬ 
mandé  pour  la  rédaction  du  bulletin, la  nature  de  la  ma¬ 
ladie,  serait  justifié  par  l’obligation  professionnelle  du 
secret  et  que  l’article  77  n’autorise  sur  ce  point  aucune 
dérogation.  » 

Tourdes  (Médecine  légale,  p.  370),  s’exprime 
ainsi  sur  cette  question  : 

«  Ces  sages  précautions  (celles  de  la  circulaire  de  1866) 
sont  restées  lettre  morte.  Si  la  vérification  se  fait  dans  les 
villes,  elle  n’a  jamais  lieu  dans  les  campagnes  ;  les  com¬ 
munes  rurales  reculent  devant  la  dépense.  Pour  tout  con¬ 
cilier,  on  avait  proposé  de  charger  de  cette  constatation 
(de  la  mort)  le  médecin  traitant  ;  mais  ce  projet  est  peu 
pratique  ;  il  imposerait  au  médecin  traitant  ime  mission 

(i)  Il  convient  de  faire  remarquer  que  la  délivrance  de  rensei¬ 
gnements  diins  certains  cas  et  le  refus  dans  d’autres  donnerait 
un  caractère  péjoratif  à  ce  refus. 


délicate  et  parfois  contraire  au  secret  professionnel. 
Il  est  done  nécessaire  d’avoir  pour  cette  besogne  un 
personnel  spécial  expérimenté  et  libre  de  toute  obligation 
déontologique,  surveillé  par  un  nombre  suffisant  d’ins¬ 
pecteurs  chargés  du  contrôle  de  ce  service.  » 

En  réalité,  le  médecin  vérificateur  se  présente 
à  la  place  du  maire  qui  a  le  droit  et  le  devoir  de 
constateras  décès  ;  il  peut,  au  cours  de  cet  examen, 
déterminer  la  cause  de  la  mort. 

E’usage  s’est  établi  chez  les  médecins  traitants 
de  délivrer  à  la  famille  un  certificat  contenant  le 
nom  de  la  maladie,  cause  de  la  mort;  et  cela  pour 
éviter  les  explorations  et  manipulations,  toujours 
pénibles,  du  médecin  vérificateur,  pour  lui  dire 
ce  qu’il  pourrait  constater  lui-même.  Cet  usage 
a  un  motif  de  convenance  pour  les  familles  elles- 
mêmes. 

Mais  cet  usage  ne  saurait  libérer  le  médecin 
traitant  de  l’obligation  du  secret  ;  il  fait  ce  certificat 
sous  sa  responsabilité  et  peut  le  refuser.  En  tout 
cas,  il  respecte  le  secret  des  familles, puisque  c’est 
à  la  famille  elle-même  qu’il  remet  son  certificat 
ou  bulletin  de  diagnostic.  Ee  nouveau  certificat 
en  projet  est  bien  différent. 


En  résumé,  nous  voilà  bien  loin,  sur  le  terrain 
légal,  du  point  où  les  usages  nous  mènent,  et  plus 
loin  encore  de  celui  où  les  bonnes  intentions 
d’hygiénistes  zélés  voudraient  nous  conduire  ! 

Il  faut  une  loi  pour  faire  échec  à  l’article  3^8  ; 
une  circulaire,  un  arrêté  et  même  un  décret  prési¬ 
dentiel  ne  peuvent  réduire  l’étendue  de  l’obli¬ 
gation  du  secret.  Sous  quelque  aspect  que  l’on 
examine  la  création  départementale  de  la  décla¬ 
ration  médicale  des  décès,  cette  création  apparaît 
irréalisable,  du  moins  tant  qu’aucune  loi  nouvelle 
n’aura  été  promulguée. 

Je  regrette  vivement  d’avoir  à  conclure  ainsi  et 
de  me  trouver  amené  à  démolir  un  projet  dont  on 
espérait  grand  bien  ;  malgré  ce  regret,  ayant 
trouvé  la  vérité,  je  veux  en  faire  profiter  mes 
confrères,  et  j’ai  demandé  pour,  ces  réflexions 
l’hospitalité  de  Paris  Médical,  afin  d’éviter  à  tous 
les  ennuis’  qui  pourraient  résulter  de  déclarations 
faites  dans  un  but  louable,  mais  néanmoins  illégales, 
délictueuses,  justiciables  de  pénalités. 


P.  CARNÔT  et  BAÜFLE.  — 

SUR  UN  PROCÉDÉ  SIMPLE 
POUR  DÉTERMINER 

LA  TENSION  ASCITIQUE 

le  D<^  P.  CARNOT,  et  P.  BAUFLE, 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  Interne  des  hapitaux 

de  médecine  de  Paris,  de  Paris. 

La  tension  des  liquides  ascitiques  est  très  facile 
cà  mesurer  au  cours  d’une  ponction  ;  il  suffit  de 
mettre  le  trocart  en  communication  avec  un  ma¬ 
nomètre  à  eau,  ou,  plus  simplement  encore,  avec 
un  tube  de  verre  vertical  :  la  hauteur  à  laquelle 
monte  le  liquide  dans  le  tube  indique  la  tension 
cherchée.  Ce  procédé,  très  simple,  a  été  utilisé 
maintes  fois,  et  notamment  par  MM.  Gilbert  et 
Weil,  Pitres,  Villaret,  etc.  Mais  il  ne  permet  pas 
de  suivre  les  variations  diurnes,  ou  même  horaires, 
de  la  tension  ascitique,  non  plus  que  les  influences, 
médicamenteuses  ou  alimentaires,  qui  s’exercent 
sur  elle. 

Nous  avons  employé  un  autre  procédé,  très 


Mise  en  place  tic  l’appareil  :  M  saillie, coiffée  d'un  enton¬ 
noir,  doit  être  ramenée  de  a  en  a’  et  ne  iKis  être  dépri¬ 
mée  en  a",  jxir  la  compression  exercée,  grâce  à  la  poire  P 
et  mesurée  au  manomètre  R,  M.  (I‘ig.  j.) 

simple  également,  qui  permet  pareilles  mesures  en 
série,  renouvelées  aussi  souvent  qu’il  est  nécessaire, 
et  qui  est  applicable  à  des  malades  présentant  un 
certain  degré  de  déplissement  ombilical,  a^nsi 
que  le  fait  est  fréquent  dans  l’ascite. 

Nous  avons  pour  cela,  utilisé  la  présence,  dans 
nos  salles,  d’un  cirrhotique  porteur  d’une  saillie 
ombilicale  de  la  grosseur  d’une  noix,  à  téguments 
très  minces,  tendue -par  le  liquide  d’ascite  et  se 
réduisant  facilement  par  une  contre-pression  ; 
cette  petite  saillie  était  si  sensible  aux  varia¬ 
tions  de  pression  qu’elle  pouvait  servir  d’indica¬ 
teur,  à  la  façon  d’une  ampoule  manométrique  de 
Marey  :  il  suffisait,  pour  connaître  la  tension  asci- 
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tique,  de  mesurer  la  contre-pression,  nécessaire 
et  suffisante  pour  obtenir  son  aplatissement. 

Pour  cette  détermination,  le  sujet  était  couché 
sur  le  dos  ;  on  coiffait  l’ombilic  d’un  entonnoir 
en  verre,  avec  interposition  de  graisse,  de  vase¬ 
line,  ou  d’une  rondelle  de  caoutchouc  entre  son 
bord  et  la  paroi  abdominale.  Le  tube  de  l’enton¬ 
noir  était  relié  à  un  manomètre  à  eau  de  fortune, 
constitué  par  un  réservoir  (une  ampoule  à  sérum) , 
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Variations  l:or.iires  avec  nuixiiimm  à  9  heures  ilu  malin  et 
5  lieures  du  soir.  (Fig.  2.) 

un  tube  en  U  et  une  branche  verticale  graduée.  vSur 
le  tuyau  de  caoutchouc  reliant  l’entonnoir  au  ma¬ 
nomètre  était,  d’autre  part,  branché  un  appareil 
à  insufflation  (en  l’espèce, la  petite  poire  du  sphyg- 
momanomètre  de  Potain),  permettant  de  déve¬ 
lopper  une  contre-pression  dans  tout  l’appareil. 
L’entonnoir  une  fois  en  place,  le  sujet  doit  rete¬ 
nir  sa  respiration  et  l’on  insuffle  de  l’air  jusqu’à 
réduction  complète  de  la  hernie  ombilicale  (sans 


Baisse  de  la  tension  asciticiue  sous  l’inHuence  d’uii  purgatif 
(eîiu-de-vie  allemande  et  sirop  de  nerprun  â  â  i.s  gr.).  (h'ig.  3.) 

que  celle-ci  se  déprime  en  sens  inverse)  :  on  lit 
immédiatement  sur  le  manomètre  la  hauteur  de 
la  dénivellation,  qui  mesure  la  contre-pression 
et,  par  conséquent,  la  pression  ascitique  qu’elle 
équilibre.  Quelques  secondes  suffisaient  pour  une 
détermination  aussi  évidente  et  aussi  facile. 

Grâce  à  ce  dispositif,  il  est  très  simple  de  pren¬ 
dre  la  pression  ascitique  à  tout  moment  et  plusieurs 
fois  en  série. 
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Ou  peut  ainsi  faire  les  coustatatious  suivantes  : 

1 0  II  y  a  des  différences  de  tension  intra-abdo¬ 
minale  de  3  à  4  centimètres  d’eau  entre  l’inspira¬ 
tion  et  l’expiration  normales  :  ces  différences  peu¬ 
vent  être  beaucoup  plus  fortes  encore  entre  l’ins¬ 
piration  et  l’expiration  forcées. 

11  est  donc  nécessaire,  pour  la  mesure  d’une  ten¬ 
sion,  d’empêcher  le  sujet  de  respirer  pendant  la 


Diminution  progressive  de  la  tension  ascitique  suivant  le 
nombre  de  litres  retirés  par  paracentèse,  (b'ig.  4.) 

lecture  et  de  ])réciser  si  celle-ci  est  faite  à  l’inspi¬ 
ration,  à  l’expiration  ou  en  position  moyenne  de 
repos  respiratoire  :  c’est  généralement  cette  posi¬ 
tion  que  nous  avons  adoptée. 

2“  l/cs  secousses  de  toux,  d’éternument,  les 
efforts  diaphragmatiques  ou  abdominaux  pro¬ 
voquent  des  dénivellations  extrêmes,  pouvant 
doubler  (et  bien  davantage)  le  chiffre  de  la  tension 


Paracentèse.  (Fig.  5.) 


abdominale;  la  station  debout  augmente  la  pres¬ 
sion  ;  le  repos  couché,  sans  effort,  dans  la  même 
position,  est  donc  indispensable  pour  la  comparai¬ 
son  des  mesures. 

30  Iv’absoqttion  d’aliments  ou  de  liquides  tend 
à  augmenter  la  tension  abdominale,  en  distendant 
probablement  l’estomac  et  l’intestin,  peut-être 
aussi  en  provoquant,  au  niveau  du  tube  digestif, 


un  afflux  de  sang.  Il  en  est  de  même  de  l’aéropha¬ 
gie  ou  de  rinsufflation  gastrique  ;  inversement, 
rélimination  de  gaz,  de  fèces,  d’urines,  provoque 
une  légère  baisse  de  tension. 

Ces  variations,  alimentaires  ou  excrétoires,  ne 
dépassent  pas,  habituellement,  2  à  3  centimètres 
d’eau  :  elles  donnent  à  la  courbe  des  pressions  un 
rythme  horaire,  mais  assez  inégal,  et  qui  n’a  pas, 
en  tout  cas,  d’oscillations  aussi  considérables 
qu’on  aurait  pu  le  supposer. 

40  Iv’action  des  purgatifs  se  caractérise  par  une 
diminution  rapide  de  la  tension  abdominale.  Par 
exemple,  l’administration  de  15  grammes  d’eau 
de-vie  allemande  et  de  sirop  de  nerprun  produit 
un  abaissement  de  pression  de  8"",5  en  cinq 
heures  (de  22  centimètres  d’eau  à  13"", 5),  après 
quatre  évacuations  copieuses.  Mais  déjà,  à  la 
septième  heure,  la  pression  remonte  de  2"", 5 
(16  centimètres).  Il  est  donc  probable  que  la 
dépression  n’est  pas  due  à  une  diminution  appré¬ 
ciable  du  liquide  d’ascite  :  elle  est  liée  en  grande 


Reproduction  du  litiuide  d’asçite  et  augmentation  progressive 
de  la  tension  ascitique.  (Fig.  6.) 

partie,  semble-t-il,  aux  évacuations  intestinales. 

5“  ha.  tension  vasculaire  intraportale  nous  sem¬ 
ble  correspondre  strictement  à  la  tension  ascitique. 
Elle  ne  lui  est  certainement  pas  supérieure;  or, 
elle  ne  peut  pas,  non  plus,  lui  être  inférieure:  sans 
quoi,  étant  donnée  la  flaccidité  des  parois  veineu¬ 
ses,  celles-ci  s’aplatiraieirt  aussitôt  sous  l’influence 
de  la  contre-pression  ascitique  :  d’où  interruption 
de  circulation  et  augmentation  nouvelle  de  pres¬ 
sion  portale  jusqu’à  position  d’équilibre.  Ea  pres¬ 
sion  portale  est  donc  exactement  mesurée  (toutes 
choses  égales,  d’ailleurs)  par  la  tension  du  liquide 
d’ascite  et  en  subit  les  variations.  Si  donc  l’hy¬ 
pertension  portale  semble  avoir  une  influence 
directe  sur  la  quantité  et  la  pression  du  liquide 
ascitique,  l’inverse  est  également  vrai  et  la  tension 
ascitique  règle  la  tension  portale  jusqu’à  équi¬ 
libre.  Ea  mesure  de  la  tension  du  liquide  d’ascite 
donne  donc  exactement,  par  voie  détournée,  la 
mesure  de  la  tension  portale  elle-même. 

Iv’hypertension  portale  peut  donc,  du  fait  de 
l’ascite,  atteindre  des  chiffres  élevés  (20  centi- 
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mètres  d’eau  et  même,  dans  quelques  cas,  jusqu’à 
50  centimètres). 

60  Ivcs  variations  de  pression  du  liquide  d’ascite 
après  une  ponction  indiquent  fort  bien  la  marche 
de  sa  production.  Généralement,  le  ventre  est 
volumineux,  et  le  sujet  réclame  instamment  une 
ponction,  lorsqne  la  pression  atteint  20  centimètres 
d’eau. 

Nous  avons  vu,  cependant,  dans  un  cas  d’adéno- 
cirrhose  avec  transformation  néoplasique,  la  ten¬ 
sion  du  liquide  d’ascite  atteindre  plus  de  50  cen¬ 
timètres,  ce  qui  est  un  chiffre  tout  à  fait  excep¬ 
tionnel. 

70  I^orsqne  l’on  procède  à  une  ponction  et  à  une 
évacuation  du  liquide  ascitique,  la  tension  abdo¬ 
minale  diminue  progressivement.  Elle  baisse 
d’abord  assez  vite  (de  7  à  8  centimètres  par  litre), 
puis  plus  lentement  :  elle  tombe  par  exemple  de 
34  à  27  après  évacuation  d’un  litre,  à  19  après 
évacuation  d’un  deuxième  litre  et  descend  lente¬ 
ment  jusqu’à  6  ou  4  centimètres  d’eau, 

80  Enfin,  les  tracés  de  la  tension  ascitique  mon¬ 
trent  aussi  le  peu  d’influence  qu’exercent  les  mé¬ 
dicaments  sur  la  reproduction  de  l’ascite  ;  les 
purgatifs  n’amènent  qu’une  baisse  momentanée. 

Cette  baisse  est  plus  soudaine  encore  après 
inhalation  d’hypotenseurs,  tels  que  le  nitrite 
d’aniyle  ;  car  elle  ne  dure  que  quelques  minutes. 

Ees  médicaments  hypertenseurs  (digitale,  adré¬ 
naline,  ergotine)  n.’ont  pas  sur  la  tension  du  li¬ 
quide  d’ascite  une  influence  bien  évidente. 

Il  en  est  de  même  des  diurétiques. 

En  résumé,  la  technique,  que  nous  indiquons, 
permet,  dans  les  circonstances  particulières  d’une 
cirrhose  avec  petite  saillie  ombihcale,  la  mesure 
(et  même  l’enregistrement)  de  la  pression  asci¬ 
tique,  et  par  là  même  celle  de  la  tension  por- 
tale..Elle  peut  donc,  cliniquement  et  expérimen¬ 
talement,  donner  des  résultats  intéressants. 


DIAGNOSTIC  DIFFÉRENTIEL  PRÉCOCE 

DE  LA  PROSTATE 
ADÉNOMATEUSE 
ET  CARCINOMATEUSE 

le  Dr  F.  CATHELIN, 

Chirurgien  en  chef  de  l’napital  d’Uroiogic, 

Ancien  chef  de  clinique  de  la  Faculté  de  médecine  de  Paria. 

Ea  sémiologie  de  la  prostate  a  une  importance 
toute  spéciale  dans  l’étude  des  affections  de 
l’arbre  urinaire,  et  le  toucher  rectal  donne  la  clef 
de  bien  des  hésitations  ou  de  diagnostics  incer¬ 


tains.  Cette  sémiologie  repose,  presque  toute 
entière,  plus  sur  V aspect  morphologique  de  la  glande 
que  sur  des  phénomènes  fonctionnels,  et  l’on  com¬ 
prendra  alors  combien  il  est  intéressant  pour  le 
médecin  de  connaître  la  différenciation  moiqflio- 
logique  qui  permettra  de  suspecter  d’une  façon 
précoce  telle  affection  plutôt  que  telle  autre. 

Or,  de  toutes  les  maladies  de  la  prostate,  il 
n’en  est  pas,  au  point  de  vne  thérapeutique  sur¬ 
tout,  de  plus  importante  que  l’hypertrophie  sim¬ 
ple  franche  et  carcinomateuse  que  le  schéma 
suivant  permettra  de  dissocier  assezfacilement  (i). 


Dans  l’H.  A.,  la  prostate  est,  le  plus  souvent 
très  grosse  :  c’est  une  orange  ;  dans  l’H.  C. ,  la  glande 
est  presqne  toujours  moins  grosse  :  c’est  une 
mandarine. 

Dans  l’H.  A.,  la  tumeur  est  sphérique  et  fait  une 
saillie  (2)  très  appréciable  dans  le  rectum;  on  se 
demande  même  comment,  dans  quelques  cas,  les 
malades  peuvent  encore  aller  à  la  selle;  dansl’H. 
C.,  la  tumeur  est  relativement  plus  étalée. 

Dansl’H.  A.,  la  glande,  sans  être  molle,  a  une 
certaine  rénitence,  rappelant  tout  à  fait  celle  des 
fibromes,  c’est  une  sensation  de  résistance  légè¬ 
rement /««feMse  ;  dans  l’H.  C.,  on  trouve  une  dureté 
ligneuse,  c’est  plus  que  de  la  fermeté,  mais  bien 
la  dnreté  du  fer  ou  de  l’ivoire. 

Dans  l’H.  A.,  la  tumeur  est  franchement  lisse 
et  régulière  sur  toute  sa  surface  ;  dans  l’H.  C., 
l’irrégularité  est  la  règle.  Il  s’agit  d’une  vraie 
affection  à  noyaux  disséminés  sans  topographie 
spéciale  (comme  cela  a  lieu  dans  les  prostatites 
tuberculeuses),  disséminés  sur  toute  la  surface  de 
la  glande.  Ce  sont  des  noyaux,  en  général  très 
perceptibles,  de  la  même  dureté  éhurnée  que  les 
portions  intermédiaires  de  la  glande,  gros,  tantôt 
comme  de  gros  pois,  tantôt  comme  des  noisettes, 
même  quelquefois  comme  des  noix.  D’autres  fois, 
dans  les  formes  précoces,  les  noyaux  sont  moins 
apparents,  mais  on  les  sent  vaguement  entre  cuir 
et  chair  ;  ils  sont  plus  profonds,  semblent  s’être 
développés  plus  dans  l’intérieur  de  la  glande 
qu’à  l’extérieur  (3).  Je  pense  que  cesfonnes,  où 
la  dureté  toute  spéciale  est  le  seul  signe  qui  per¬ 
mette  de  faire  le  diagnostic,  sont  des  formes  secon¬ 
daires,  e’est-à-dire  que  ce  sont  d’anciennes  pros- 

(i)  Dans  cet  article  les  initiales  H.  A.  et  H.  C. seront  sufli- 
santes  afin  d’éviter  des  redites  pour  disthiKUer  l’hypcrtropliie 
adénomateuse  et  l’hypcrlropliie  carcinomateuse. 

(a)  Dans  l’IT.  A.,  la  présence  d’un  lobe  médian  est  très 
fréquente  ;  c’est  xme  exception  rarissime  dans  l’H.  C. 

(3)  Dans  quelques  cas,  un  des  lobes  est  converti  en  un  seul 
gros  noyau  taudis  que  l’autre  reste  indemme. 
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tates  adénomateuses,  plus  ou  moins  méconnues, 
qui  ultérieurement  dégénèrent  en  cancer.  Il  faut 
se  méfier  de  ces  cas-limites  qui  donnent  après 
prostatectomie  les  moins  bons  résultats  ;  à  mon 
avis,  ce  sont  des  cas  à  ne  -pas  opérer,  à  cause  de  la 
difficulté  qu’il  y  a  à  trouver  un  bon  plan  de 
clivage  prostato -rectal,  ce  qui  complique  l’inter¬ 
vention,  et  à  cause  des  récidives  qui  assom.brissent 
tant  les  derniers  jours  de  ces  malheureux. 

Dans  l’H.  A.,  il  peut  y  avoir,  même  au  cas  de 
gros  développement,  un  sillon  médian  encore  légè¬ 
rement  appréciable  et  signe  de  la  dualité  prim.i- 
tive  de  la  glande;  dans  l’H.  C.,  même  moins  déve¬ 
loppée,  on  ne  retrouve trace  àe  ce  léger  sillon. 

Dans  l’H.  A.,  signe  important,  on  peut  toujours, 
même  dans  les  formes  les  plus  développées,  glis¬ 
ser  son  doigt  entre  la  glande  et  la  paroi  latérale 
osseuse  du  bassin;  dans  l’H.  C.,  ces  deux  sillons 
latéraux  n’existent  plus.  Il  semble  que  la  glande 
fait  corps  avec  l’os  dont  elle  partage  la  dureté  ; 
on  croit  sentir  une  véritable  cuirasse,  qui  même 
dans  certaines  variétés  sont  plus  aplaties  que 
bombées  et  qui  se  prolongent  haut  dans  le  petit 
bassin,  sous  la  vessie  et  jusqu’au  cul-de-sac  de 
Douglas.  C’est  la  carcinose  prostato-pelvienne  de 
Guyon. 


A  ces  six  symptômes,  d’ordre  purement  phy¬ 
sique,  vient  s’adjoindre  une  série  de  signes  fonc¬ 
tionnels  qui  contribue  encore  dès  le  début,  et  d'une 
façon  précoce,  à  différencier  ces  deux  affections 
si  fréquentes  chez  lè  vieillard  ;  ce  sont  : 

Dans  l’H.  A.,  la  fréquence  des  hématuries 
provoquées  ou  non,  l’absence  de  douleurs,  et  la 
fréquence  des  rétentions,  quelle  qu’en  soient 
d’ailleurs  la  variété. 

Dans  l’H.  C.,  l’absence  des  hématuries,  la  fré¬ 
quence.  des  douleurs  et  l’absence  des  rétentions  ; 
c’est,  on  le  voit,  une  symptomatologie  toute 
opposée; 


Ce  rapide  tableau  permettra  donc,  par  l’oppo¬ 
sition  de  ces  dix  caractères,  que  Rochet  (de  Dyon) 
a  bien  étudiés  dans  un  travail  récent,  de  reconnaî¬ 
tre  par  un  seul  toucher  rectal  devant  laquelle 
des  deux  affections  on  se  trouve,  ce  qui  a  pour  le 
praticien  une  grande  importance,  puisque  le  pro¬ 
nostic  en  découle  et  que  les  malades  ignorants 
vous  pardonnent  peu  ime  faute  de  ce  genre.  On  se 
rappellera  cependant  que  le  cancer  de  la  pros¬ 
tate,  diagnostiqué  d’une  façon  précoce,  est  un 
de  ceux  qui  durent  le  plus  longtemps,  —  ceci  pour 
répondre  aux  familles  dont  la  succession  des  an¬ 


nées  permettrait  de  croire  à  une  erreur  de  diagnos¬ 
tic,  —  mais  qu’il  est  surtout  une  affection  grave, 
au-dessus  des  ressources  chirurgicales  actuelles  (i). 


CLIMATOLOGIE 
DE  LA  HAUTE=ENGADINE 

M.  le  D'  HORN  . 

Après  avoir  su  apprécier,  par  d’habituels 
séjours,  les  charmes  et  les  bienfaits  des  Pyrénées 
et  dii  Dauphiné,  le  Français  fatigué  peut  aller 
demander  du  repos  et  du  réconfort  aux  régions 
élevées  de  l’Engadine  suisse.  Car  il  faut  recon¬ 
naître  que  cette  haute  vallée  de  l’Inn,  encaissée, 
sur  une  longueur  de  94  kilomètres,  entre  les  mon¬ 
tagnes  de  l’Albula  et  les  contreforts  du  Bernina, 
présente,  avec  cette  alternance  de  paysages 
sévères  et  de  riants  villages,  les  dispositions  les 
plus  heureuses  pour  des  cures  méthodiques  d’air 
et  de  lumière,  à  des  altitudes  et  sous  des  attraits 
variés.  Aussi  peut-il  être  intéressant  de  retenir 
quelques  données  précises  sur  cette  région,  peut- 
être  unique  au  monde,  qui  est  comprise  dans  le 
canton  suisse  des  Grisons.  Et,  dans  ce  but,  on  ne 
saurait  frapper  à  meilleure  porte  qu’à  celle  de  la 
Société  des  médecins  de  la  Haute-Engadine, 
lesquels  ont  publié  sur  cette  contrée  en  général, 
et  en  particulier  sur  les  stations  de  SaintrMoritz, 
de  Pontresina,  de  Samaden,  de  Zuoz,  de  Silva- 
plana  et  Campfer,  de  Sils  et  de  Maloja,  d’inté¬ 
ressantes  conférences  (2). 

C’est  à  cette  source  scientifique  que  nous  allons 
distraire,  pour  une  part,  certaines  généralités, 
en  détachant  ensuite,  parmi  les  petites  stations 
qui  gravitent  autour  de  Saint-Moritz,  cette 
«  perle  de  l’Engadine  »  qu’on  nomme  Sils. 

Climatologie  de  la  Haute-Engadine.  —  Sur 
cette  vallée  élevée,  tapissée  d’une  végétation 
remarquablement  [luxuriante,  la  pression  baro¬ 
métrique  est  bien  plus  basse  que  dans  la  plaine, 
et  le  quantum  d’oxygène  est  bien  diminué. 
Ce  double  déficit  !  est  encore  plus  accentué  en 
hiver,  parce  qu’erij  cette  saison  l’air  se  ramasse 
à  la  surface  de  la  terre  à  des  températures  plus 
basses,  tandis  que  la  couche  atmosphérique  supé¬ 
rieure  est  plus  mince  et  plus  légère.  D’eau  bout 

(1)  Pour  les  diverses  affections  de  la  prostate,  lire  mon 
livre  récent  :  Conférences  cliniques  et  thérapeutiques  de  pra¬ 
tique  urinaire.  2“  édition,  i  vol.  ln-8,  de  550  pages  et  201 
figures  (J.-B.  Baillière  et  fils,  édit,  à  Paris),  1912. 

(2)  Ober  Engadiner  medù.  Festschrift  ou  Recueil  de  confé¬ 
rences  faites  iiar  les  D«  Nolda,  Stanbli,  Alder,  Veraguih, 
Bezzola,  Hoessli,von  Planta,  de  Saint-jvioritz;  le  D^Gre- 
DIG  de  Pontresina;' et  le  D'  Hemmi,  de  Sils. 
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vers  94°, 3.  1(65  variations  de  pression  sont 
faibles. 

I,a  Haute-Engadine  est  réchauffée  grâce  à  de 
larges  bas-fonds  ainsi  qu’à  sa  richesse  en  rayons 
solaires  ;  grâce  à  ses  chaînes  de  montagne  qui  la 
protègent  contre  les  hivers  rigoureux,  aussi  bien 
d’ailleurs  que  contre  les  courants  d’air  océa¬ 
niques  chauds  :  ce  qui  fait  que  les  températures 
d’hiver  y  sont  ordinairement  plus  basses  que 
partout  ailleurs  en  Suisse. 


Les  oscillations  annuelles  de  la  température 


Poutresiiia. 


sont  relativement  grandes  :  les  plus  grandes 
s’observent  à  Bevers,  et  les  moindres  à  Sils- 
Maria.  En  été,  la  température  la  plus  fraîche 
est  ressentie  à  Pontresina,  tandis  qu’en  hiver  elle 
y  est  un  peu  moins  rude. 

h’ ensoleillement  de  la  Haute-Engadine  est 
intensif,  à  tel  point  qu’en  hiver  on  peut  sortir 
très  légèrement  vêtu,  aussi  longtemps  que  le 
soleil  donne.  Ce  qui  revient  à  dire  qu’il  y  a  un 
grand  écart  entre  la  température  relevée  à 
l’ombre,  et  celle  constatée  au  thermomètre 
solaire. 

Aux  jours  les  plus  courts,  onjouitencore,  lorsque 
le  ciel  est  clair,  d’une  moyenne  de  six  heures 
dix  minutes  de  soleil,  et  même  de  sept  heures  et 
quart  dans  des  endroits  privilégiés  comme  Cele- 
rina  et  Ponte;  Or,  le  ciel  de  l’Engadine  est  rarement 
nuagé.  Tout  au  plus  remarque-t-on,  à  Sils,  des 
nuages  de  vallée  qui  vont  ensuite  sur  Bevers  (en 
octobre  et  novembre,  puis  en  mars  et  avril).  Mais, 
la  plupart  du  temps,  on  ne  connaît  dans  l’Enga- 
dine  que  des  nuages  du  matin  qui  se  reposent 
occasionnellement  dans  la  vallée,  pour  disparaître 
avec  le  lever  du  soleil. 

En  résumé,  la  climatologie  de  l’Engadine  se 
dessine  ainsi  :  faible  pression  barométrique, 
raréfaction  de  l’oxygène  ;  grandes  variations 
de  température  ;  hivers  froids,  étés  relativement 


chauds,  matinées  et  soirées  fraîches  ou  froides, 
le  milieu  du  jour  bien  plus  chaud  ;  ensoleille¬ 
ment  intensif,  grande  force  de  lumière  ;  vents 
pen  violents,  fréquemment  absents  en  hiver  ; 
air  pur,  sans  poussières  ni  germes. 

Influence  physiologique.  —  Etudier  physiolo¬ 
giquement  la  Haute-Engadine,  c’est  refaire 
l’étude  des  climats  d’altitude,  c’est  remémorer 
les  travaux  de  Paul  Bert  (1882),  de  Müntz,  de 
Vianes,  de  Miescher,  d’Egger,  de  Lœvy,  de 
Muller,  de  Mercier,  de  Jacquet  et  de  tant  d’autres. 

Rappelons  simplement  qu’avec  l’altitude  le 
nombre  des  globules  rouges  augmente,  ainsi  que 
la  teneur  en  hémoglobine,  sans  qu’il  y  ait  parallé¬ 
lisme  entre  les  deux  accroissements,  l’hémoglobine 
retardant  à  croître,  par  rapport  aux  hématies. 
C’est  seulement  à  partir  de  700  mètres  qu’oir  peut 
constater  des  modifications  notables  dans  le 
sang,  dont  le  volume  total  augmente,  dont  le 
poids  spécifique  et  la  viscosité  diminuent,  tandis 
que  l’on  constate  une  augmentation  du  nombre 
des  leucocytes  mononucléaires. 

Mais  les  constatations  physiologiques  sont 
rendues  difficiles  par  les  grandes  variations  indi¬ 
viduelles,  relatives  à  l’adaptation,  à  l’âge,  à 
l’état  des  organes,  au  genre  de  nourriture,  etc., 
et  par  rapport  aux  autres  facteurs  climatériques  : 
température  et  sécheresse  de  l’air,  lumière  inten¬ 
sive.  C’est  ainsi  que  la  raréfaction  de  l’air  semble 
jouer  un  rôle  important  sur  les  modifications  du 


St-Moritz. 


sang,  à  cause  de  la  diminution  de  pression  de 
l’oxygène  considéré  isolément. 

La  pression  sanguine,  maxima  ou  minima, 
n’est  pas  influencée  par  la  diminution  de  celle 
de  l’air,  pas  plus  que  les  oscillations  pulsatiles. 

La  température  du  corps  subit  une  élévation 
très  nette'  (de  3603  à  3705  et  38°)  qui  ne  se 
manifeste  qu’au  deuxième  ou  au  troisième  jour 
d’altitude. 

Les  recherches  faites  sur  la  respiration  ont 
donné  des  résultats  dissemblables.  On  peut 
cependant  tenir  pour  acquis  ce  fait,  que  la  ventila- 
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tion  pulmonaire  est  augmentée,  sans  qu’elle  puisse 
compenser  complètement  la  raréfaction  de  l’air. 

Au  point  de  vue  des  échanges  nutritifs,  les  hauts 
climats  favorisent  l’utilisation  de  l’oxygène, 
l’élimination  de  l’acide  carbonique  et  activent  la 
dépense  d’énergie. 

Enfin  il  semble  utile  de  rappeler  l’influence 


Sils-Maria  et  le  Val  du  Fex. 


des  hautes  montagnes  sur  le  système  nerveux 
et  psychique,  influence  à  rapporter,  non  seulement 
à  la  beauté  imposante  de  la  nature,  mais  à  d’autres 
facteurs  tels  que  l’action  de  la  lumière,  le  rayon¬ 
nement  de  chaleur,  les  alternatives  dans  l’humi¬ 
dité  de  l’air,  la  différence  entre  la  températnre  de 
l’air  et  celle  du  soleil,  l’ozone  atmosphérique, 
l’ionisation  et  la  conductibilité  unipolaire  de 
l’air,  les  émanations  radio-actives  (Saake).  Enfin, 
n’oublions  pas  l’action  favorable  des  sports  pra¬ 
tiqués  dans  un  tel  milieu. 

Siis. 

Ainsi  que  l’a  bien  fait  ressortir  le  Hemmi  (i), 
la  station  climatérique  de  Sils,  merveilleusement 
située  entre  les  deux  plus  beaux  lacs  de  l’Enga- 
dine,  est  particulièrement  privilégiée  pour  les 
cures  d’hiver  et  d’été.  Elle  offre  l’union  harmo¬ 
nieuse  de  Vastes  prairies  et  d’une  flore  riche 
et  variée,  de  forêts  de  cimbres  et  de  mélèzes,  de 
beaux  lacs  bleus  et  de  glaciers  aux  reflets  argentés. 

Ee  village  même  de  Sils  compte  environ  200  ha¬ 
bitants,  et  se  compose  de  deux  hameaux  :  Sils- 
Baselgia,  sur  la  rive  droite  de  l’Inn,  près  de  la 
route,  et  Sils-Maria,  situé  à  1.812  mètres  d’alti¬ 
tude,  en  un  lieu  magnifique,  entre  des  collines 
de  mélèzes  à  travers  lesquelles  serpente  le  Fex. 

E’avantage  climatérique  que  présente  Sils, 
c’est  d’être  absolument  protégé  contre  le  «  vent 
de  la  vallée  »,  qui  souffle  de  Maloja  et  traverse 
la  vallée  principale,  chaque  jour  à  midi. 

En  outre,  Sils  a  conservé  le  caractère  d’un  village 

(i)  Sils  en  Engaditie,  jKir  le  D'  Hemmi  (Société  médicale  de 
VEngaditie). 


(pas  de  théâtre,  ni  de  casino,  etc.),  de  sorte  que 
le  calme  et  la  tranquillité  sont  assurés.  En  outre, 
l’air  est  absolument  pur  de  poussières,  parce  que 
Sils  est  éloigné  de  la  grand’route,  d’un  kilomètre 
environ. 

Ea  moyenne  barométrique  est  de  614  milli¬ 
mètres.  Ea  température  moyenne,  prise  d’après 
de  nombreuses  observations,  est  pour  l’été  : 
à  7  h.  1/2  du  matin,  de  8“5;  à  i  h.  1/2,  de  I4°7; 
à  9  h.  1/2  du  soir,  de  8'’6.  Ces  températures 
peuvent,  de  prime  abord,  paraître  peu  élevées. 
Mais  il  faut  tenir  compte  des  grandes  différences 
de  température,  à  l’ombre  et  au  soleil,  différences 
en  raison  desquelles  il  est  recommandé  de  ne  pas 
se  vêtir  trop  légèrement.  En  hiver,  il  est  rare  que  . 
la  température  descende  au-dessous  de  —  20°, 
et  encore  n’est-elle  pas  désagréable,  parce  qu’à  cette 
hauteur  (1.812  mètres)  la  sécheresse  absolue  et  re¬ 
lative  de  l’air  est  plus  grande  que  dans  les  régions 
basses,  et  parce  que  les  nuages  y  sont  inconnus. 

Indications.  —  Ees  indications  pour  une  cure 
à  Sils  sont  celles  de  l’Engadine  en  général.  C’est, 
en  première  ligne,  la  neurasthénie,  sous  toutes 
ses  formes,  en  particulier  la  forme  torpide. 
Ce  sont  les  catarrhes  chroniques  des  voies  res¬ 
piratoires  (à  l’exception  de  la  tuberculose  qui 
n’est  pas  admise),  V asthme,  V emphysème  mo¬ 
déré,  Yohésité,  les  affections  cardiaques  compen¬ 
sées,  la  chlorose,  la  maladie  de  Basedow,  le  diabète. 

Ea  place  nous  manque  pour  relever  les  autres 
agréments  de  Sils.  Si  par  sa  température  le 
beau  lac  n’est  guère  propice  aux  bains  froids, 
du  moins  permet-il,  en  hiver,  le  patinage  et  le 


Coup  d’œil  de  Grevasalvas  sur  le  lac  de  Sils,  et  Sils  avec  la 
prestju’île  Chasté  et  les  luoutagncs  de  Fex, 


■ski,  en  même  temps  que  partout  dans  la  contrée 
se  présente  l’occasion  d’un  bain  de  soleil.  Parmi  les 
promenades,  citons  uniquement,  et  pour  finir,  la 
presqu’île  de  Chasté,ce  joyau  de  Sils,  où  l’on  peut 
voir,  non  loin  des  ruines  d’un  vieux  château,  la  pierre 
de  Nietzsche,  gros  bloc  de  rocher  rappelant  le  lieu 
de  prédilection  où  le  philosophe  allait  chercher 
l’inspiration  pour  son  symptomatique  Zarathustra. 
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PRATIQUE  BACTERIOUOGIQUE 

DIAGNOSTIC  BACTÉRIOLOGIQUE 

DE  LA  MÉNINGITE 
CÉRÉBRO-SPINALE 
ÉPIDÉMIQUE 

le  DOPTER, 

McdcciiMnajcr  de  classe. 

Dans  l’article  précédent  {Paris-Médical, 
juin  1912,  n“  30),  j’ai  insisté  sur  l’importance 
du  diagnostic  bactériologique  des  niéiiingites 
en  général  ;  le  diagnostic  de  la  méningite  cérébro- 
spinale  épidémique  n’échappe  pas  à  la  règle  ; 
cliniquement,  en  effet,  aucun  symptôme  ne  peut 
permettre  de  distinguer  une  méningite  ménin- 
gococcique  d’une  méningite  produite  par  le 
pneumocoque,  le  pneumobacille  et  la  foule  des 
germes  analogues  au  méningocoque.  Dans  ce 
dernier  cas  même,  ces  bactéries  ressemblent 
si  étroitement  au  coccus  de  Weichselbaum  que 
l’examen  direct  et  les  cultures  elles-mêmes 
restent  impuissantes  à  les  distinguer  :  l’identi¬ 
fication  ne  peut  être  faite  qu’à  la  faveur  de  cer¬ 
taines  recherches  biologiques  spéciales,  dont  il 
sera  parlé  plus  loin. 

Prélèvement  et  expédition.  —  Le  pré¬ 
lèvement  du  liquide  céphalo-rachidien  s’effectue 
par  la  ponction  lombaire  dont  la  technique  a  été 
décrite  [Paris-Médical,  n°  30).  L’expédition 
se  fera  dans  les  mêmes  conditions  que  pour  le 
liquide  céphalo-rachidien  en  général. 

Expertise  bactériologique.  —  i»  Examen 
microscopique  direct.  —  Après  avoir  centrifugé 
le  liquide  recueilli,  prélever  à  l’aide  d’une  pipette 
fine  une  parcelle  du  culot  obtenu.  En  étaler  une 
ou  plusieurs  gouttes  sur  une  lame  de  verre. 
Laisser  sécher,  fixer  à  l’alcool-éther 

Colorer  une  première  préparation  par  la 
thionine  phéniquée  pour  se  rendre  compte  de  la 
cytologie  du  liquide  et  de  la  morphologie  géné¬ 
rale  des  gennes  qu’il  contient  ;  une  seconde  pré¬ 
paration  sera  traitée  par  la  méthode  de  Gram 
avec  suraddition  de  fuchsine  de  Ziehl  diluée  à  i  / 10. 

Dans  la  méningite  cérébro-spinale  classique 
à  la  période  d’état,  voici  ce  que  l’on  constate  : 
On  remarque  tout  d’abord  une  polynucléose 
abondante;  les  polynucléaires  sont  dégénérés, 
avec  les  noyaux  déformés  :  bref  ce  sont  des  glo¬ 
bules  pyoïdes.  Dans  leur  protoplasma  plus  ou 
moins  vacuolaire,  011  remarque  la  présence  de 
cocci  isolés,  ou  en  diplocoques  (fig.  i) ,  affectant  la 
f onne  de  grains  de  café,  se  regardant  par  leur  face 
concave  et  ne  prenant  pas  le  Gram  ;  parfois  ce 


sont  des  tétrades.  Ils  sont  donc  intracellulaires. 
Contrairement  à  la  description  des  classiques, 
ces  cocci  sont  rarement  abondants  dans  les  pré¬ 
parations,  et  souvent  on  est  obligé  de  parcourir 
plusieurs  champs  avant  d’en  rencontrer  un  ou 


deux  échantillons.  Signalons  encore  ici  la  pré¬ 
sence  fréquente  de  larges  cellules  à  protoplasma 
clair,  à  noyau  pâle,  pouvant,  elles  aussi,  contenir 
les  mêmes  cocci.  Ces  derniers  enfin  se  ren¬ 
contrent  parfois  dans  l’intervalle  des  éléments 
précédents  ;  ils  sont  alors  extra-cellulaires. 

En  d’autres  cas  particuliers,  on  observe  de  la 
lymphocjffose  pure  peu  abondante  avec  les 
cocei  précédents,  mais  restant  alors  extra¬ 
cellulaires.  Ce  sont  des  cas  où  la  ponction  lom¬ 
baire  a  été  pratiquée  tout  au  début  de  l’affection, 
ou  alors  tardivement,  quand  les  lésions,  évoluant 
vers  la  guérison,  passent  de  la  phase  aiguë  à  une 
phase  plus  lente,  plus  tojqîide. 

Il  y  a  quelques  années,  il  suffisait  de  constater 
l’existence  de  ces  cocci  en  grains  de  café  pour 
se  croire  autorisé  à  affinner  la  présence  du  ménin¬ 
gocoque.  On  sait  actuellement  qu’une  série 
d’autres  bactéries  ressemblent  étrangement  au 
méningocoque  par  leur  aspect  morphologique, 
mais  en  diffèrent  totalement  par  leurs  réactions 
biologiques  ;  on  les  a  classées  sous  la  rubrique 
générale  de  «  pseudo-méningocoques  ».  Ces  cocci 
enfin  peuvent  appartenir  à  d’autres  gennes, 
intennédiaires  aux  précédents  et  qui  ont  reçu 
le  nom  de  «  paraméningocoques  »  (Dopter). 

Le  seul  examen  direct  des  préparations  de 
liquide  céphalo-rachidien  est  donc  incapable 
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d’affinner  la  véritable  nature  des  germes  cons¬ 
tatés.  Pour  les  identifier,  il  faut  leur  faire  subir 
diverses  réactions.  Mais  auparavant  il  importe 
de  lès  isoler  et  de  les  cultiver. 

2°  Isolement.  —  Ensemencer  largement,  en 
surface,  le  culot  de  centrifugation  sur  tube 
de  gélose-sang,  ou  de  gélose-ascite  (i)  (gélose  à 
3  p.  100 :  3parties;  ascite  :  i  partie),  ou  sur  boîte 
de  Pétri  dans  laquelle  ce  milieu  a  été  préalable¬ 
ment  coulé.  Porter  à  l’étuve  à  370  pendant 
vingt-quatre  à  quarante-huit  heures.  Après  ce 
délai,  observer  les  colonies  qui  ont  poussé  ; 
porter  son  attention  sur  les  colonies  rondes, 
opalescentes,  grisâtres,  larges  de  i  millimètre 
environ  :  ce  sont  les  caractères  habiti’.els  des 


(!'•  génération).  I.es  dimensions  des  diplocociues  sont  très 
variables  (fig  2). 

colonies  de  méningocoques  ou  de  germes  similaires. 

Prélever  une  parcelle  de  ces  colonies  suspectes  ; 
l’émulsionner  dans  une  gouttelette  d’eau  versée 
sur  une  lame  (les  cultures  de  méningocoque 
s’émulsionnènt  très  facilement),  laisser  sécher, 
fixer,  colorer  par  la  méthode  de  Gram,  et  suraddi¬ 
tion  de  fuchsine  de  Ziehl  diluée  à  i/io. 

he  méningocoque  ainsi  obtenu  à  la  première 
génération  présente  un  aspect  un  peu  particulier  : 
le  microscope  montre  des  cocci  en  grains  de  café, 
isolés,  en  diplocoques  et  en  tétrades,  mais  de 
taille  inégale  (fig.  2)  ;  à  côté  de  fins  cocci,  en  effet, 
on  voit  des  diplocoques  volumineux  retenant  for¬ 
tement  la  fuchsine.  (Parmi  les  pseudo-méninco- 
coques,  il  en  est,  au  contraire,  qui  se  montrent 
(i)  I,a  gélose-sang  et  surtout  la  gélose-ascltc  sont  les  m!lieu.\ 
de  choi.\.  Parfois  cependant,  on  peut  utiliser  la  gélose  ordinaire 
où  le  méningocociue,  trouvant  dans  le  pus  ensemencé  un  milieu 
albumineux  favorable,  peut  pousser  à  la  première  génération  ; 
mais,  repiqué  d’une  telle  culture  en  gélose  ordinaire,  il  ne 
donne  aucune  culture. 


SOUS  l’aspect  de  grains  tous  égaux).  Enfin  le 
méningocoque,  décoloré  par  le  Gram,  est  coloré 
en  rouge,  contrairement  au  Diplococcus  crassus 
(Pseudo-méningocoque  de  Jaeger)  qui  reste 
teinté  par  le  Gram. 

Si,  par  sa  moqihologie,  le  germe  décelé  rappelle 
le  méningocoque,  on  ne  peut  le  considérer  encore 
comme  tel  ;  ensemencer  le  restant  de  la  colonie 
suspecte  sur  un  tube  de  gélose-ascite  pour  obtenir 
une  culture  qui  permettra  l’identification  ulté¬ 
rieure.  Toutefois,  si  la  culture  provenant  directe¬ 
ment  du  liquide  céphalo-raehidien  est  pure  et 
assez  abondante,  on  pourra,  pour  gagner  du 
temps,  l’utiliser  immédiatement  pour  les  épreuves 
d’identification. 

3°  Epreuves  d’identification.  —  Tes  cvrltures 
obtenues  avec  les  colonies  isolées  sont  assez  abon¬ 
dantes  pour  pennettre  d’effectuer  le  même  jour 
les  fermentations  sucrées  et  l’agglutination. 

I.  Fermentations  sucrées.  —  On  a  coulé, 
la  veille,  dans  des  boîtes  de  Pétri,  des  milieux 
tournesolés,  lévuloses,  maltosés  et  glucoses  d’après 
la  technique  suivante  : 

Dans  trois  tubes  différents,  on  répartit  13““, 5  de 
gélose-ascite,  qu’on  a  préalablement  additionnée 
de  lévulose,  maltose,  glucose  au  taux  de 
p.  100.  On  y  ajoute  loo.fi  de  teinture  de  tournesol 
stérilisée  de  Kahlbaum.  Dans  chaque  tube  on 
mélange  d’une  façon  homogène  et  on  en  verse 
le  contenu  dans  trois  boîtes  de  Pétri. 

On  ensemence  ces  milieux  en  strie.  Après 
quinze  à  seize  heures  de  séjour  à  l’étuve  à  37°, 
observer  :  quand  la  fermentation  s’effectue, 
le  tournesol  bleu  vire  au  rouge  au  niveau  de  la 
strie  d’ensemencement  et  dans  ses  environs 
Immédiats  ;  si  la  fermentation  n’a  pas  lieu,  le 
tournesol  reste  bleu. 

De  méningocoque  présente  les  caractères  fer- 
mentatifs  suivants  ;  il  est  sans  action  sur  la 
lévulose,  mais  fait  fermenter  glucose  et  maltose. 
Il  se  différencie  en  cela  des  gennes  similaires, 
ainsi  que  le  montre  le  tableau  suivant  : 
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On  voit  ainsi  que  le  méningocoque  ne  peut  être 
confondu,  au  point  de  vue  de  ces  réactions, 
qu  'avec  le  paraméningocoque  et  le  Diplococcus  pha- 
ryngis  flavus  III.  Mais  la  culture  de  ce  dernier 
présente  une  teinte  jaune,  alors  que  la  culture 
du  méningocoque  est  blanche  ;  la  différenciation 
est  donc  très  aisée  ;  quant  au  paraméningocoque, 
il  est  identiquement  semblable  ;  nous  verrons 
qu’il  se  sépare  du  coccus  de  Weichselbaum  par 
les  résultats  de  l’agglutination. 

2.  Recherche  de  e’aggeutination.  —  Dans 
trois  tubes  de  verre,  on  verse  respectivement  : 

i‘>  I  centimètre  cube  de  sérum  antiméningo¬ 
coccique  non  chauffé  (i),  dilué  à  i  p.  loo  ; 

2°  I  centimètre  cube  de  sérum  normal  de  cheval, 
non  chauffé,  dilué  à  i  p.  loo  ; 

3“  I  centimètre  cube  A!eau  physiologique  à 
7,5  p.  I  000  ; 

Dans  chacun  de  ces  tubes,  on  émulsionne  fine¬ 
ment  une  ose  de  la  culture  à  identifier  ;  le  trouble 
obtenu  doit  être  léger,  et  l’émulsion  d’une  homo¬ 
généité  parfaite,  la  présence  de  grumeaux  pou¬ 
vant  troubler  les  résultats.  Agiter  pour  bien  mélan¬ 
ger,  et  porter  à  l’étuve  à  37°  pendant  vingt- 
quatre  heures. 

Il  peut  être  utile  de  répéter  cette  technique 
avec  trois  autres  tubes  qu’on  portera  à  l’étuve 
à  55°  pendant  le  même  temps.  Kütscher  a 
démontré,  en  effet,  que  certains  méningocoques 
n’étaient  agglutinables  qu’à  55°  ;  d’autres  ne 
le  sont  qu’à  37°. 

Après  vingt-quatre  heures  de  séjour  à  l’étuve, 
on  observe  : 

Quand  l’agglutination  est  négative,  le  liquide 
a  conservé  son  trouble  homogène  ;  si  elle  est 
positive,  des  grumeaux  microbiens  se  sont 
déposés  au  fond  du  tube  et  la  partie  supérieure 
s’est  éclaircie  (fig.  3).  Cette  constatation  n’est 
toutefois  pas  suffisante  pour  déclarer  positive 
l’agglutination,  car  le  liquide  a  pu  s’éclaircir 
et  les  microbes  se  déposer  au  fond,  sans  que  les 
amas  caractéristiques  se  soient  formés.  Aussi 
convient-il  toujours  d’agiter  légèrement  le  tube 
suspect  :  s’il  s’agit  d’un  simple  dépôt,  le  liquide 
se  trouble  à  nouveau  d’une  façon  homogène  ; 
s’il  s’agit  d’amas,  d’agglutinats  véritables,  on 
voit  ces  amas  en  suspension  dans  la  masse  liquide. 
Quand  l’agglutination  est  fine  et  minime,  ils  sont 
malaisés  à  voir  ;  pour  la  rendre  plus  perceptible, 
il  est  préférable  d’observer  le  tube  placé  presque 
horizontalement  pour  rendre  la  couche  liquide 
plus  mince,  de  l’élever  un  peu  au-dessus  de  la 

i)  H  e.st  imlispciisable  iVu'.iUser  le  sérum  non  chauffé  ;  le 
sérum  chauffé  perd  en  partie  eu  en  totalité  sou  pouvoir 
agglutinant. 


tête,  dans  la  direction  de  la  partie  supérieure 
d’une  fenêtre  qui  donnera  un  jour  favorable 
à  l’observation  (fig.  4). 


Agglutination  spécifitiue.  Dans  le  tube  de  droite  (témoin), 
rimulsion  est  restée  homogène  et  trouble.  Dans  le  tube  de 
gauche,  conti-nant  le  sérum  antiméningococciciue,  les 
germes  se  sont  déposés  au  fond,  et  le  liquide  s'est  éclairci 
(fig.  3). 


Cette  épreuve  d’agglutination  peut  donner 
lieu  à  plusieurs  éventualités. 

a.  D’émulsion  est  agglutinée  dans  tous  les 
tubes  ; 


Agglutination  spécifique.  Disposition  des  tubes  pour  mieux 
observer  les  amas  macroscopiques  (tube  supérieur).  Dans 
le  tube  inférieur  (tube  témoin),  l’émulsion  reste  homogène 
(fig.  •:). 

Il  ne  s’agit  certainement  pas  du  méningocoque, 
ce  dernier  n’agglutinant  jamais  spontanément. 
b.  D’agglutination,  nulle  dans  l’eau  physiolo- 
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gique  et  nettement  positive  avec  le  sérum  anti¬ 
méningococcique,  est  légèrement  ou  également 
positive  avec  le  sérum  nonual  : 


L,e  germe  à  identifier  n’est  pas  un  vrai  ménin¬ 
gocoque,  ce  dernier  n’agglutinant  jamais,  au  taux 
éprouvé,  avec  le  sérum  normal. 

c.  -L’agglutination  est  nette  avec  le  sérum 
spécifique,  nulle  avec  le  sérum  normal  et  l’eau 
physiologique  : 


Il  s’agit  certainement  du  vrai  méningocoque, 
à.  L’agglutination  est  nulle  dans  les  trois 
tubes  ; 


Il  ne  s’agit  pas,  en  général,  du  vrai  méningo¬ 
coque,  réserve  faite  toutefois  pour  les  cas,  assez 
rares,  où  ce  germe  n’agglutine  qu’après  un  ou 
deux  passages  dans  les  milieux  artificiels. 

Se  reporter  alors  aux  résultats  donnés  par  les 
fermentations  sucrées.  Si  ces  dernières  diffèrent 
de  celles  du  méningocoque,  ce  dernier  n’est  pas 
en  cause  ;  si  elles  sont  «  correctes  »,  il  s’agit,  ou 
bien  du  paraméningoccque  (i),  ou  d’un  ménin¬ 
gocoque  inagglutinable. 

Repiquer  alors  la  culture  sur  un  nouveau  tube 
de  gélose-ascite,  et  répéter  l’agglutination.  En 
attendant,  effectuer  l’épreuve  du  péritoine  qui 
donnera  définitivement  la  solution. 

3.  Epreuve  du  péritoine.  —  Prendre  deux 
cobayes  de  230  à  250  grammes  ;  à  l’un  d’eux, 

(i)  On  connaît  actuellement,  eu  effet,  un  certain  nombre 
d’observations  de  méningites  paraméningococciques  qui  deman¬ 
dent  à  être  différenciées  nettement  des  méningites  à  ménin¬ 
gocoques.  Des  premières  ne  bénéficient  en  aucune  façon  de  la 
sérothérapie  antinié-ningococcique  ;  le  sérum  antiparaniénln- 
cococcique,  au  contraire,  permet  d’obtenir  leur  guérison.  Ee 
paraméiiiugococoque  est  très  voisin  du  méningocoque  ;  il  pré¬ 
sente  les  mêmes  réactions  sucrées  que  ce  dernier,  et  ne  s’en  sé¬ 
pare  que  par  son  défaut  d’agglutination  vis-à-vis  du  sérum 
antiméningococcique. 


injecter  dans  le  péritoine  1/2  centimètre  cube  de 
sérum  antiméningococcique  non  chauffé  ;  à  l’autre, 
1/2  centimètre  cube  de  sérum  de  cheval  normal 
non  chauffé.  Vingt-quatre  heures  après,  exacte¬ 
ment,  injecter  également  dans  le  péritoine 
i/6e  d’une  culture  en  gélose,  âgée  de  vingt- 
quatre  heures,  émulsionnée  dans  l’eau  physiolo¬ 
gique. 

Vingt  minutes  après  cette  injection  micro¬ 
bienne,  prélever  quelques  gouttes  d’exsudat  péri¬ 
tonéal  à  l’aide  d’une  pipette  capillaire.  Etaler 
sur  lame,  laisser  sécher,  fixer  par  l'alcool-éther. 
Colorer  par  la  thionine  phéniquée. 

S’il  s’agit  du  méningocoque,  voici  ce  qu’on 
observe  : 

L’exsudât  du  cobaye  ayant  reçu  le  sérum 


Épreuve  du  péritoine.  I-rottis  d’exsudat  prélevé  vingt  minutes 
après  l’injection  microbienne.  I.es  germes  ont  en  partie 
disparu.  Cenix  qui  persistent  ont  subi  la  bactériolyse.  I.e 
germe  cherché  est  du  méningocoque  vrai  (fig.  5). 

antiméningococcique  montre  à  l’examen  quelques 
rares  lymphocytes,  et  les  microbes  ont  disparu 
(fig.  5).  S’il  en  persiste  quelques-uns,  ces  derniers 
sont  teintés  en  bleu  pâle,  et  nettement  en  voie  de 
destruction  bactériolytique.  L’exsudât  du  cobaye 
ayant  reçu  du  sérum  normal  fourmille,  au  con¬ 
traire,  de  microbes  ayant  conservé  leur  forme 
intacte,  et  bien  colorés  (fig.  6). 

S’il  s’agit  d’un  microbe  étranger  au  ménin¬ 
gocoque  et  particulièrement  du  paraméningo- 
coque,  l’exsudât  du  premier  cobaye  est  riche  en 
cocci  bien  colorés,  comme  chez  le  cobaye  injecté 
avec  du  sérum  normal. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  il  arrive  que  le 
liquide  céphalo-rachidien  ne  révèle  à  l’examen 
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aucun  coccus  en  grains  de  café  ;  ou  bien  le  micro¬ 
scope  en  montre  des  échantillons,  mais  la  culture 
reste  négative.  C’est  ce  qui  se  produit  surtout 
quand  l’examen  a  été  fait  tardivement  après  la 
récolte  du  liquide.  Il  se  peut  encore  que  la  cul¬ 
ture  soit  négative,  même  quand  l’ensemencement 
a  été  effectué  immédiatement  après  la  ponction 
lombaire.  H.  Vincent  et  Bellot  ont  proposé  alors 
de  pratiquer  la  précipito-réaction  qui,  d’après 
eux,  permettrait,  en  l’absence  de  cultures,  d’assu¬ 
rer  le  diagnostic. 

Précipito-réaction.  —  Centrifuger  le  liquide 


Épreuve  du  péritoine.  Frottis  d’exsudat  prélevé  trente 
minutes  après  l’injection  inicrobieTuie.  I,es  bactéries  sont 
très  nomlneuses;  elles  n’ont  subi  aucune  bactériolyse.  I,e 
germe  cherché  n’est  pas  du  méningocoque  (iîg.  6). 

céphalo-rachidien  jusqu’à  ce  que  la  partie  liquide 
surnageante  soit  devenue  complètement  claire. 
Décanter. 

Dans  deux  petits  tubes,  verser  C  gouttes  de 
Equide  centrifugé  ;  à  l’un  d’eux  ajouter  I,  II, 
IV  ou  V  gouttes  de  sérum  antiméningococcique 
non  chauffé.  Boucher  hermétiquement  les  tubes  ; 
porter  à  l’étuve  à  370  et  de  préférence  à  55°. 
Au  bout  de  quinze  à  seize  heures,  si  la  ménin¬ 
gite  est  due  au  ménincogoque,  il  se  produit  une 
opalescence,  alors  que,  dans  le  liquide  non  addi¬ 
tionné  de  sérum,  ce  trouble  ne  se  produit  pas. 
Il  est  juste  d’ajouter  que  : 

1°  De  liquide  «  témoin  »  se  trouble  parfois  au 
même  titre  que  le  tube  en  expérience; 

2»  De  trouble  peut  se  produire  quand,  au  lieu 
de  sérum  antiméningococcique,  on  ajoute  du 
sérum  de  cheval  normal; 

3°  On  peut  l’observer  encore  quand  la  ménin¬ 
gite  est  due,  non  au  méningocoque,  mais  à  im 


pseudo-méningocoque,  un  paraméningocoque,  le 
pneumocoque,  etc.; 

4°  Cette  réaction  positive  peut  s’obsen’er 
dans  certains  cas  de  méningite  tuberculeuse 
pure,  vérifiée  à  l’autopsie  et  où  le  méningocoque 
n’est  pas  en  cause; 

50  Enfin,  même  dans  les  cas  où  le  méningo¬ 
coque  est  l’agent  pathogène,  la  réaction  peut 
être  négative. 

Ces  constatations  sont  de  nature  à  Hmiter 
l’emploi  de  la  précipito-réaction. 

4"  Séro-diagnostic.  —  On  peut  encore  recourir 
au  séro-diagnostic  par  les  deux  méthodes  sui¬ 
vantes  : 

a.  Agglutination.  —  Rechercher  l’aggluti¬ 
nation  comme  précédemment,  en  mettant  en  con¬ 
tact  le  sérum  du  malade  et  un  méningocoque 
conservé  au  laboratoire.  Da  recherche  doit 
s’effectuer  au  1/40'^  ou  au  1/50®.  Elle  ne  donne 
d’indication  nette  que  si  eUe  est  positive.  Néga¬ 
tive,  eUe  ne  peut  faire  éliminer  l’hypothèse  de 
méningococcie.  Des  agglutinines  n’apparaissent 
dans  le  sérum  qu’au  huitième  ou  dixième  jour 
de  l’affection. 

b.  F1XA.T10N  DU  COMPLÉMENT.  —  On  peut 
effectuer  la  réaction  de  Bordet-Gengou  avec  le 
sérum  inactivé  des  malades  et  un  méningocoque 
entretenu  au  laboratoire,  ou  bien  faire  l’épreuve 
en  mettant  en  présence  i  centimètre  cube  de 
liquide  céphalo-rachidien  et  du  sérum  anti¬ 
méningococcique. 

Mais  ce  sont  là,  à  vrai  dire,  des  proeédés 
d’exception  auxquels  il  ne  faut  avoir  recours  que 
dans  les  cas  où  le  méningocoque  n’a  pu  être 
décelé,  ni  par  l’examen  direct,  ni  par  les  cultures. 
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La  surrénalite  et  la  pancréatite  scarlatineuses. 

De  rôle  des  altérations  des  glandes  vasculaires  san¬ 
guines  dans  la  scarlatine  a  été  bien  mis  en  relief  ré¬ 
cemment  par  le  iirofesseur  Hutinel  et  nous  avons  ici 
même  fait  allusion  à  ses  recherches.  I.es  faits  de 
M.  Comby,  de  MM.  D.  Tixier  et  J.  Troisicr,  ceux  plus 
récents  de  MM.  Ribadeau-Dumas  et  Harvier,  de 
MM.  Giysez  et  Dupuich  sont  venus  montrer  la  fré¬ 
quence  relative  de  ces  altérations. 

D’étude  d’ensemble  clinique  et  anatomique  de 
la  surrénalite  et  de  la  pancréatite  scarlatineuses  vient 
d’être  faite  par  MM.  DÉON  TixiER  et  Jiî.tN  Troisier 
dans  un  fort  intéressant  travail  (Archives  de  méd.  des 
enfants,  mai  1912),  basé  sur  dix  observations.  Des 
conclusions  qui  s’en  dégagent  méritent  d’être  rap¬ 
portées  ici. 
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Ï4(iS  Usions  surrénales  de  la  scarlatine  sont  surtout 
des  lésions  dégénératives  et  héniorragiciues,  avec  dis¬ 
parition  des  lipoïdes  normaux  ;  les  réactions  de  dé¬ 
fense,  diapédèse  et  hypertrophie  fonctionnelle  adéno¬ 
mateuse,  sont  réduites  au  minimum.  I<es  symptômes 
qui  les  traduisent,  parfois  perdus  dans  le  taheau  (di- 
nique  des  scarlatines  malignes,  peuvent  constitueçun 
ensemble  assez  caractéri.stique  réalisant  le  syndrome 
de  l’insuffisance  surrénale.  La  tachycardie  e.Ktrênie- 
ment  marquée,  avec  hypotension  artérielle  accu.sée, 
avec  affaiblissement  des  bruits  du  cœur  et  parfois 
embryocardie,  s’associe  à  une  asthénie  prononcée, 
parfois  à  des  douleurs  épigastriques  plus  ou  moins 
intenses,  à  des  vomissements  et  à  des  troubles  intes¬ 
tinaux,  à  des  érythèmes  üifectieux  ;  quelquefois  la 
mélanodermie  s’y  surajoute,  et  MM.  Tixiier  et  Paisseau 
en  ont  vu  un  beau  cas,  mais  elle  est  exceptionnelle  ; 
peut-être  l’hypocholestérinémie  intense  et  prolongée, 
notée  par  MM.  Cliariffard,  Guy  Laroche  et  Grigaut, 
est-elle  en  partie  commandée  par  l’altération  des  sur¬ 
rénales  ;  la  disparition  des  lipoïdes  dans  la  surréna- 
nalite  scarlatineuse  est  en  faveur  de  cette  hypothèse. 
vSans  doute  aucun  de  ces  .signes  n’est  caractéristique 
et  il  faut  qu’ils  soient  associés  pour  qu’ils  prennent 
toute  leur  valeur.  Il  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’il  est 
important  de  connaître  leur  signification,  car 
l’adrénaline  ou  l’extrait  surrénal  semblent  aider  à 
la  guérison  de  certains  cas  (Hutinel,  Grysez  et  Du- 
puich,  etc.). 

La  pancréalite  scarlatineuse,  fréquemment  associée 
à  la  surrénalite,  est  bien  moins  connue  que  celle-ci. 
MM.  Tixier  et  J.  Troi.sier  en  ont  fait  une  étude  très 
précise  qui  leur  a  montré  que  la  .scarlatine  réalise  au 
niveau  du  pancréas  des  lésions  interstitielles  et  dégé¬ 
nératives  ;  l’acinus  pancréatique  est  beaucoup  plus 
souvent  et  profondément  atteint  que  l’îlot  de  Lan¬ 
gerhans  ;  contrairement  à  ce  qu’on  observe  au  niveau 
de  la  surrénale,  les  réactions  diapédétiques  sont  ex¬ 
trêmement  marquées  et  l’hyperplasie  cellulaire  est 
indéniable  ;  rien  ne  prouve  toutefois  que  sa  valeur 
fonctionnelle  soit  suffisante  pour  contre-balancer  les 
lésions  diffuses  de  régression  et  de  dégénérescence. 
I<es  symptômes  en  rapport  avec  ces  lésions  de  pan¬ 
créatite  sont  encore  fort  mal  connus  et  d’ailleurs 
difficiles  à  rechercher  au  cours  des  formes  graves  de 
la  scarlatine.  Les  douleurs  abdominales  vives  et  avec 
paroxysmes,  l’amaigrissement  intense  et  rapide, 
l’existence  de  selles  liquides,  mal  digérées  et  fétides, 
notées  parfois  au  cours  des  symptômes  de  la 
période  aiguë,  sont  autant  de  symptômes  peut- 
être  eh  relation  avec  les  lésions  pancréatiques.  Dans 
la  convalescence  la  persistance  des  troubles  digestifs 
et  d’amaigrissement  peut  mettre  sur  la  voie  du  dia¬ 
gnostic  de  pancréatite  et  faire  rechercher  les  signes 
d’insuffisance  pancréatique.  Il  n’est  pas  impossible 
que  certains  diabètes  de  l’enfance  aient  à  leur  ori¬ 
gine  une  pancréatite  post-scarlatineuse;  j’ai  observé 
personnellement  un  fait  à  propos  duquel  une  telle  étio¬ 
logie  pouvait  être  discutée.  Si  les  modalités  cliniques 
des  réactions  du  pancréas  à  l’égard  du  virus  scarlatin 
BOfitsans  doute  complexes,  variables,  polymorphes,  il 


faut  toutefois  les  rechercher  à  l’avenir  en  se  rappe¬ 
lant  la  possibilité  de  lésions  graves  du  pancréas  au 
cours  de  la  scarlatine. 

La  notion  des  surrénalites  et  des  pancréatites 
scarlatineuses  comporte  des  conclusions  pratiques. 
J’ai  dit  plus  haut  l’utilité  maintes  fois  constatée  de 
l’adrénaline  au  iooo>'  (deux  gouttes  d’adrénaline 
par  jour  et  par  année  d’âge),  et  de  l’opothérapie  .sur¬ 
rénale.  11  semblé  de  même  que  l’opothérapie  pancréa¬ 
tique  puisse  être  indiquée  pour  combattre,  dans  cer¬ 
taines  scarlatines,  l’amaigris-sement  considérable  et 
prolongé,  l’insuffisance  d’assimilation  intestinale  qui 
semblent  témoigner  d’une  insuffisance  pancréatique. 

P.  lerebouw.et. 


Technique  du  traitement  des  tuberculoses 
externes  par  les  injections  de  M.  Calot. 


Tuberculoses  suppurées  (quel  que  soit  d’ailleurs 
l’organe  atteint).  —  Tous  les  abcès  idiopathiques,  ou 
par  congestion  accessibles,  doivent  être  traités  par 
les  ponctions  et  les  injections. 

Pour  la  ponction  se  servir  :  d’mie  aiguille  u®  3 
(i  millimètre  de  diamètre)  ou  tout  au  plus  n»  4 
(i  millimètre  et  demi)  et  du  petit  aspirateur  Calot 
facile  à  manier  et  facile  à  .stériliser  par  l’ébullition, 
grâce  à  son  piston  d’amiante.  Pour  l’injection,  se 
servir  d’une  seringue  eu  verre  qui  s’adapte  à  la  tubu¬ 
lure  des  aiguilles. 

Liquides  à  injecter  : 

a)  S’il  s’agit  d’un  abcès  très  mûr,  injecter  le  mé¬ 
lange  suivant  : 


Créosote  . 

Oaiacol . 

lodoformc . 

ftther . 

Huile  d’olives  sterilisee , 


10  grammes. 
8  grammes. 
10  grammes. 
25  grammes. 
75  grammes. 


h)  S'il  s'agit  d'un  abcès  non  encore  très  mûr 
injecter  ; 


Naplitol camphré .  3  grammes. 

Glycérine .  18  grammes. 

N.-B.  —  Agiter  vigoureusement  ce  deuxième 
mélange  pendant  une  minute,  immédiatement  avant 
de  s’en  servir  et  chaque  fois. 

Quantité  à  injecter  :  3' à  10  granunes,  quel  que  soit 
le  liquide. 

Nombre  des  séances  <6  ponctions  avec  injections, 
plus  une  ponction,  ceUe-ci  non  suivie  d’injection. 

Intervalle  entre  les  séances  :  dix  à  quinze  jours. 
Après  la  septième  ponction  non  suivie  d’injection, 
faire  une  compression  ouatée  méthodique  de  la 
région  de  l’abcès,  pour  amener  l’accolement,  c’est- 
à-dire  la  cicatrisation  de  la  paroi  qui  est  alors  sulfi- 
saimuent  assainie  et  avivée  ; 

2° Tuberculoses  fistuleuses. —  On  fera  des  injec¬ 
tions  dans  toutes  les  fistules  tuberculeuses  non  infec¬ 
tées,  c’est-à-dire  sans  fièvre  ni  albumine.  On  injec¬ 
tera  la  pâte  suivante  (jiréalablement  liquéfiée  à  une 
température  de  41°  à  42°), 
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I  aa  6  grammes, 
j  aa  13  grammes, 
j  aa  50  grammes. 

Quantité  à  injecter  :  5  à  20  grammes  suivant  l’âge 
du  sujet.  lîu  se  tenant  à  ces  doses,  l’on  n’aura 
jamais  d’intoxication  ;  et  l’on  n’aura  pas  non  plus 
de  rétention  avec  ces  pâtes,  parce  que  le  .spennaceti 
et  la  lanoline  sont  des  substances  d’origine  animale, 
donc  très  résorbables. 

30  Tuberculoses  sèches  ou  fongueuses  (tissus 
mous,  ganglions,  os  ou  articulations,  etc.) 

On  recherche  soit  la  sclérose,  soit  la  fonte  des 
fongosités  (la  fonte  étant  suivie  de  ponctions  évacua- 
trices) , 

a)  Dans  les  formes  bénignes,  on  recherche  la 
sclérose  en  injectant  le  liquide  a,  celui  qu’on  injecte 
dans  les  abcès  mûrs  (voy.  plus  haut),  c’est-à-dire 
de  l’huile  créosotée-gaïacolée-iodofonnée. 

b)  Dans  les  formes  rebelles  on  cherche  la  fonte. 

Pour  amorcer  la  fonte,  on  injecte  VUI  à 

XV  gouttes  du  «fondant  à  quatre  liquides  »  de 
Calot  lequel  fondant  est  composé  de  parties  égales 
de:  I O  phénol  sulforiciné  (20  p.  100  de  phénol  dans 
80  p.  100  de  sulforicinate  de  Na)  ; 

2°  Phénol  camphré . 1 

3“  Naphtol  camphré . >  ââ  2  grammes. 

4»  lîssence  de  térébenthine . ) 

Deux  jours  après  cette  injection,  on  a  généra¬ 
lement  de  la  fluctuation  ;  si  l’on  n’en  a  pas,  on  fait 
une  deuxième  injection  du  même  liquide  à  la  même 
dose,  et  cette  fois,  après  une  nouvelle  attente  de 
quarante-huit  heures,  l’on  aura  sûrement  de  la 
fluctuation. 

Alors  on  ponctioime  et  l’on  injecte  coimne  dans 
un  abcès  froid,  fonné  spontanément  (voir  plus  haut  ; 
i»  tuberculoses  suppurées)  non  plus  du  «fondant- 
aux  quatre  liquides  »  mais  du  liquide  b  (voir  plus 
haut),  c’est-à-dire  du  naphtol  camphré  glycériné. 

l;es  atrophies  croisées  cérébro-cérébelleuses. 

■  De  toutes  récentes  communications  à  la  Société 
de  Neurologie  de  Paris  ont  montré  que  les  atrophies 
cérébro-cérébelleuses  croisées  ne  se  rencontrent 
par  exclusivement  chez  les  nouveau-nés  :  l’atrophie 
croisée  du  cervelet  se  produit  également  chez  l’a¬ 
dulte,  à  la  suite  de  lésions  plus  ou  moins  impor¬ 
tantes  du  cerveau.  Da  question  des  atrophies  céré¬ 
bro-cérébelleuses  croisées  prenant  ainsi  un  carac¬ 
tère  général,  il  ne  semble  pas  sans  intérêt  de  men¬ 
tionner  les  conclusions  fonnulées  par  le  Professeur 
d’Abundo  dans  la  Rivista  italiana  di  Neuropaio- 
logia,  Psichiairia  ed  Eleltroterapia ,  de  février  1912. 

lycs  reclierphes  expérimentales  de  cet  auteur  ont 
démontré  que  l’hémisphère  cérébelleux  est  lié  par 
des  rapports  tout  à  fait  intimes  avec  l’écorce  de 
l’hémisphère  cérébral  du  côté  opposé  ;  par  contre, 
il  n’existe  pas  de  relations  entre  les  hémisphères 


du  cervelet  et  le  thalamus,  les  noyaux  caudé  et 
lenticulaire  du  dit  hémisphère  cérébral  croisé.  Il 
y  a  déjà  dix  ans  que  M.  d’Abundo  affinuait  que, 
chez  les  chats  et  chez  les  chiens  nouveau-nés,  les 
ablations  très  superficielles  et  très  limitées  de  l’écorce 
d’mihémisphère  cérébral  ne  produisent  pas  d’atrophie 
de  cet  hémisphère;  mais  si  la  destruction,  quoique 
Ihuitée,  est  profonde  au  point  d’atteindre  la  sub¬ 
stance  blanche  sous-jacente,  alors  on  détermine  tou¬ 
jours  une  certaine  atrophie  de  l’hémisphère  céré¬ 
bral  en  question.  A  cette  hémiatrophie  cérébrale 
s’associe  toujours  une  hémiatrophie  cérébelleuse 
croisée. 

L’hypotrophie  de  l’hémisphère  cérébral,  provo¬ 
quée  par  la  lésion  corticale  et  sous-corticale,  était 
générale;  et  elle  intéressait  les  noyaux  gris.  D’où  la 
nécessité  de  vérifier  si  l’atrophie  thalamique  et  lenti¬ 
culaire  induite  ne  conditionne  pas  l’atrophie  céré¬ 
belleuse  croisée.  Or,  M.  d’Abundo  a  pu  constater 
que  la  destruction  complète  des  noyaux  thalami¬ 
que,  lenticulaire,  et  caudé  d’un  hémisphère  cérébral 
de  chat  nouveau-né  ne  détermine  pas  l’hémiatrophie 
cérébelleuse  croisée. 

Il  ne  restait  plus  qu’à  faire  une  expérience  pour 
ainsi  dire  inverse,  c’est-à-dire  de  lever  le  cervelet 
et  de  voir  ce  qui  allait  se  produire  dans  le  cerveau. 
Ce  qui  fut  fait  ;  et  M.  d'Abundo  a  constaté  que  les 
ablations  de  parties  limitées  de  l’écorce  d’un  hé¬ 
misphère  cérébelleux,  et  même  la  destruction  d’un 
hémisphère  cérébelleux  tout  entier,  ne  déterminent 
jamais  l’atrophie  croisée  d’un  hémisphère  cérébral. 

Tels  sont  les  faits  expérimentaux,  corroborés 
par  les  données  de  la  pathologie.  Il  n’y  a  pas  lieu 
de  s’attarder  ici  aux  interprétations  qu’ils  com¬ 
portent.  Pour  demeurer  sur  le  terrain  objectif,  il 
sufiit  de  mentionner  encore  une  constatation  faite 
par  l’observateur  italien  dans  certains  cas  où  l’abla¬ 
tion  du  cervelet  fut  absolument  complète.  Les  ani¬ 
maux  ayant  été  tués  un  ou  deux  mois  après  l’opé¬ 
ration,  on  put  voir  que  chez  eux  le  bulbe  était 
beaucoup  plus  développé  que  chez  les  anhuaux 
intacts  de  même  âge.  Voici,  offert  aux  théoriciens, 
un  fait  nouveau  qui  semble  d’ime  interprétation 
bien  plus  ardue  que  celle  de  l’atrophie  cérébro¬ 
cérébelleuse  croisée. 

P.  L. 
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SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DES  HOPITAUX 

Séance  du  19  juillet  tgta. 

Les  hématoblastes  au  cours  du  purpura.  —  M.  BBK- 
SAUDE,  à  propos  de  la  communication  de  MM.  Pagniez 
et  Le  Sourd,  rappelle  qu'il  a  signalé,  dès  1897,  l’absence 
deshémaloblastesdanslesangetleparallélisine  qui  existe 
entre  la  tendance  hémorragique  et  les  lésions  sanguines 
Il  montre  que  la  question  des  hématoblastes  est  une  ques¬ 
tion  essentiellement  française  et  que  les  travaux  de 
Dukes,  de  Bordet,  ne  font  que  compléter  les  recherches 
de  M.  Hayem  et  des  autres  auteurs  français. 


Phénol  camphre.. . 
Naphtol  camphre . 

(îaïacol . 

lodofonue . 

Spennaceti . 

Lanoline . 
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Infantilisme.  —  M.  Souques  présente  un  homme  de 
vingt-huit  ans  qui  est  un  infantile  typique.  Ce  malade 
présente  les  symptômes  cliniques  et  radiographiques 
d’une  tumeur  de  l'hypophyse.  M.  Souques  pense  que 
l’agénésie  génito-pilaire  est  toujours  d’origine  testicu¬ 
laire,  que  la  lésion  de  la  glande  endocrine  soit  primitive 
(orchites  aiguës)  ou  secondaire  à  l’altération  d'une  autre 

Une  discussion,  à  laquelle  prennent  part  MM.  Sicard 
et  ZiAbbA,  s’engage  sur  la  pathogénie  de  l’infantilisme. 

Obésité  colossale  avec  infantilisme.  —  Bons  effets  de 
l’opothérapie  hypophyso-testlculalre.  —  MM.  UÉopoed 
LÉvi  et  Barthélémy  présentent  un  sujet  de  vingt-sept 
ans,  atteint  d’obésité  colossale,  avec  infantilisme,  sans 
tumeur  hypophysaire.  I,e  traitement  par  l’hypophyse 
a  déterminé  une  série  de  scarifications,  accentuées  par 
l’orchitine.  Ce  sont  :  la  sortie  des  poils  sur  le  corps,  des 
moustaches  et  de  la  barbe,  la  diminution  de  la  tachy¬ 
cardie,  l’augmentation  de  la  diurèse,  le  réveil  du  sujet, 
dont  la  force,  l’intelligence,  la  mémoire,  la  volonté  devien¬ 
nent  meilleures.  L’étude  pathogénique  de  ce  cas  montre 
que,  pour  constituer  cette  obésité,  il  y  a  indication  de 
mécanismes  endogène  et  exogène  ;  la  suralimentation 
en  particulier  vient  surajouter  ses  effets  nocifs  à  ceux  des 
insuffisances  glandulaires.  Le  syndrome  adiposo-génital 
ou  insuffisance  hypophysaire  se  rattache  au  S)mdrome 
de  Proelich-Launois  ;  comme  chaînon  intermédiaire  se 
place  l’instabilité  hypophysaire  qui  comporte  l’associa¬ 
tion  d’acromégalie  et  d’obésité. 

M.  Labbé  pense  que,  dans  certains  cas,  c’est  l’obésité 
qui  agit  sur  les  glandes  génitales  pour  les  rendre 
insuffisantes. 

Influence  du  régime  alimentaire  sur  les  îlots  de  Lan¬ 
gerhans  du  pancréas.  —  M.  Labbé  montre  que  l’examen 
histologique  du  pancréas  ne  permet  pas  de  conclusions 
sur  son  fonctionnement  au  cours  du  diabète  ;  l'ingestion 
de  viande  crue  détermine,  chez  le  lapin  et  le  cobaye, 
un  énorme  accroissement  du  nonjbre  des  îlots  de  Lan¬ 
gerhans. 

M.  LÉON  Bernard  rappelle  que  la  viande  crue  et  la 
viande  cuite  introduisent  dans  l’organisme  des  albu¬ 
mines  tout  à  fait  différentes. 

M.  JosuÉne  se  croit  pas  autorisé  à  conclure  des  ani¬ 
maux  à  l’homme  ;  car  l’ingestion  de  viande  crue  cons¬ 
titue  pour  les  herbivores  un  régime  tout  à  fait  antiphysio¬ 
logique,  et  par  conséquent  très  nuisible. 

Dysenterie  amibienne  avec  abcès  du  foie  multipies  et 
dégénérescence  amyloïde.  —  MM.  MenetriER  et  Bro- 
DiN.  Cette  dysenterie  survint  chez  un  colonial  un  mois 
après  son  retour  en  France  ;  elle  évolua  pendant  quatre 
ans  en  six  poussées  successives  et  s’accompagna  d’un 
premier  abcès  du  foie  guéri  après  opération,  puis  d’un 
deuxième  abcès  qui  entraîna  la  mort.  L’autopsie  montre 
des  lésions  intestinales  très  étendues,  des  abcès  du  foie 
multiples  et  une  dégénérescence  amyloïde  du  rein  et  du 
foie,  surtout  marquée  au  niveau  de  ce  dernier  organe. 

Hémorragie  méningée  à  forme  démentielle.  — 
MM.  Chauffard  et  Cl.  Vincent.  —  A  côté  de  la  forme 
classique  de  l’hémorragie  méningée  caractérisée  par  un 
syndrome  d’hypertension  intracrânienne  apyrétique  (en 
dehors  de  toute  résorption  sanguine)  et  un  syndrome 
hémolytique  local,  existent  des  formes  diverses  dans 
lesquelles  au  tableau  précédent  s’ajoutent  des  phéno¬ 
mènes  variables  suivant  les  cas  et  dus  à  des  lésions  de 
centres,  de  faisceaux,  de  nerfs,  en  rapport  avec  l’hémor¬ 
ragie.  C’est  ainsi  qu’il  existe  des  hémorragies  méningées 
à  formes  basilaire,  protubérantielle,  cérébrales.  Dans 


ces  dernières,  on  distingue  divers  types  :  H.  méningées 
à  types  hémiplégique,  aphasique,  jacksonien.  Les  au¬ 
teurs  ajoutent  le  type  démentiel.  Cette  forme  est  caracté¬ 
risée  par  la  présence  de  troubles  mentaux  permanents, 
consécutifs  à  l’hémorragie,  et  allant  de  la  démence  com¬ 
plète  jusqu’au  simple  affaiblissement  intellectuel. 

Les  hémostimulines.  Etude  expérimentale  et  clinique 
des  lipoïdes  génito-stimuiants  de  l’ovaii-e,  néphro-stimu- 
lantsdu  rein  et  du  iipoïde  du  corps  jaune.  — ■  M.  Isco- 
VESCo  montre  des  pièces  d’animaux  injectés  par  un 
Uquide  spécifique  isolé  de  l’ovaire  ;  les  injections  provo¬ 
quent  une  augmentation  considérable  du  volume  et  du 
poids  de  l’utérus  et  des  ovaires  :  l’utérus  en  particulier 
est  fortement  congestionné,  présente  souvent  des  hémor¬ 
ragies  dans  sa  cavité  et  a  parfois  quintuplé  de  poids. 
Chez  20  malades,  aménorragiques,  dysménorragiques  ou 
hypo-ovariennes,  l’injection  journalière  de  i  à  3  centi¬ 
grammes  de  ce  lipoïde  a  provoqué  soit  le  retour  des  règles, 
soit  la  suppression  des  doulenrs,  soit  la  sédation  des 
troubles  d’hypo-ovarie. 

Un  lipoïde  spécifique  extrait  du  corps  jaune  accélère 
l'évolution  utérine  et  favorise  la  laetation  ;  il  améliore 
les  castrées  et  les  aménorrhéiques  que  le  traitement  ova¬ 
rien  n’avait  pas  soulagées,  et  a  une  action  sédative  sur 
les  vomissements  de  la  grossesse.  Enfin  l’auteur  a  isolé 
une  sorte  de  sécrétine  rénale  qui  double  la  quantité  des 
urines  et  celle  de  l’urée  et  des  ehlorures  excrétés.  Il  con¬ 
clut  ;  i»  les  lipoïdes  jouent  parmi  les  sécrétions  internes 
un  rôle  important  jusqu’ici  méconnu  ;  2“  il  existe,  dans 
beaucoup  d’organes,  un  lipoïde  spécifique  qui  a  des  pro¬ 
priétés  excitantes  sur  l'appareil  dont  il  provient  ;  3“  les 
lipoïdes  spécifiques  des  organes  tiennent  une  place  impor¬ 
tante  parmi  les  sécrétions  internes  et  jouent  un  rôle  auto¬ 
régulateur  par  voie  humorale  :  ce  sont  de  véritables 
homostimulines. 

Œdème  infecté.  ■ —  MM.  Caussade  et  Logre  content 
l’iiistoire  d’œdèmes  séreux  successivement  infectés  par 
le  pneumocoque  :  septicémie  apyrétique,  qui  aurait  été 
méconnue  sans  l’examen  systématique  des  sérosités. 

Histologie  comparée  de  la  muqueuse  gastrique  du 
chien  à  jeun  et  après  repas  à  division  alimentaire  gros¬ 
sière  ou  parfaite.  —  MM.  Jacquet  et  Jourdanet.  Divers 
•  états  pathologiques  guérissent  d’rme  façon  saisissante 
par  le  seul  passage  de  la  tachyphagie  à  la  bradyphagie. 
Expérimentalement,  les  modifications  portent  sur  les 
glandes  fundiques,  particulièrement  sur  les  cellules  prin¬ 
cipales  ;  leur  activité  fonctionnelle  est  maxima  quand  la 
masse  alimentaire  est  en  état  de  division  parfaite,  comme 
le  réalise  chez  l’homme  la  bradyphagie. 

Autohémotbérapie  et  épilepsie.  —  MM.  Sicard  et 
Gutmann.  Les  injections  de  sang  hétérogène,  comme 
les  pratique  M.  Sicard,  provoquent  l’apparition  dans  le 
sérum  d’une  propriété  anticomplémentaire. 

P.  Baufle. 


SOCIÉTÉ  DE  BIOLOGIE 

Séance  du  20  juillet  1913. 

Variations  cycliques  des  albumines  du  sérum  dans 
les  maladies  alguès.  —  MM.  Achard,  Touraine  et  Saint- 
Girons  ont  étudié  par  la  réfractométrie  la  teneur  du 
sérum  en  albumine  dans  une  série  d’infections  aiguës  : 
pneumonie,  fièvres  typhoïdes  et  paratyphoïdes,  angines, 
streptococcie.  Fendant  la  période  fébrile,  le  taux  de 
l’albumine  baisse  (albumintirie  descendante),  d’autant  plus 
que  l’infection  est  plus  longue  et  plus  grave.  Le  minimum 
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d’albuminémiecst  atteint  au  moment  de  la  défervescence. 
Le  relèvement  de  l’albuminémie  se  produit  dès  le  début  de 
la  phase  d’apyrexie,  et  se  poursuit  d’une  façon  assez  régu¬ 
lière,  mais  il  est  assez  souvent  coupé  par  une  baisse  pas¬ 
sagère,  en  crochet,  qui  correspond  à  la  crise  polyurique. 
On  peut  dire,  d’une  façon  générale,  que  la  courbe  des 
albumines  du  sérum  est  l’inverse  du  tracé  tbermomé- 
trique. 

Allergie  vaccinale  dans  la  rubéole,  par  MM.  NETTER, 
BERThoij,  PiiiEBERTet  PORAK.  Dans  neuf  cas  de  rubéole, 
l’inoculation  de  virus  vaccinal  chez  des  sujets  vaccinés 
antérieurement  a  été  suivie  sans  exception  de  réaction 
locale.  L’allergie  vaccinale  est  constante  dans  la  rubéole, 
tandis  qu’elle  manque  presque  toujours  dans  la  rougeole. 
Sa  recherche  constitue  par  là  même  un  moyen  précieux 
de  diagnostic.  Parmi  les  observations  que  les  auteurs  ont 
recueillies,  certaines  montrent  la  succession  de  l’aller¬ 
gie  et  de  l’anergie  chez  un  même  sujet. 

Sur  la  répartition  du  plomb  dans  les  divers  organes  et 
tissus  du  lapin,  inoculé  par  voie  hypodermique,  par 
MM.  Carcanague  et  Mauree- 

L’amino-acldurie  signe  d’insuffisance  hépatique.  — 
MM.  MarcEE  LabbE  et  Henry  BiTji  ont  recherché 
l’amino-acidurie  chez  27  malades  atteints  de  diverses 
affections  hépatiques.  Ils  l’ont  trouvée  augmentée  toutes 
les  fois  que  la  celhile  hépatique  était  dégénérée,  par 
exemple,  dans  l’ictère  grave,  dans  les  cirrhoses  graisseuses 
tuberculeuses.  Elle  est  au  contraire  peu  marquée  au 
début  des  cirrhoses  éthyliques,  mais  elle  tend  à  appa- 
tre  au  fur  et  à  mesure  que  la  maladie  évolue.  Il  en  est 
de  même  dans  les  cancers  du  foie.  L’amino-acidurie  est 
en  général  très  légère  dans  les  ictères  cararrhaux  ;  elle 
manque  dans  la  lithiase  biliaire.  Sa  recherche  permet 
avant  tout  de  reconnaître  l’insuffisance  fonctionnelle 
du  foie  vis-à-vis  du  métabolisme  des  albuminoïdes. 

Influence  du  sang  sur  la  toxicité  des  extraits  pulmo¬ 
naires,  par  M.  Roger.  —  Injectés  dans  les  veines  d’un 
lapin,  les  extraits  préparés  avec  le  poumon  d’un  animal 
de  même  espèce  sont  extrêmement  toxiques  ;  mais  si 
l’on  mélange  l’extrait  avec  du  sérum  sanguin  et  si  l’on 
maintient  le  contact  pendant  une  heure,  la  toxicité 
diminue  dans  des  proportions  notables.  Cette  action  si 
curieuse  du  sérum  sanguin,  que  l’auteur  avait  indiquée, 
voici  déjà  un  an,  n’a  pas  été  retrouvée  par  César-Bianchi. 
M.  Roger  a  effectué  de  nouvelles  expériences  qui  lui  four¬ 
nissent  les  chiffres  suivants.  L’extrait  pulmonaire  mélangé 
à  son  volume  d’une  solution  salée  est  maintenu  pendant 
deux  heures  à  38°.  Injecté  à  la  vitesse  moyenne  de  o=“,85 
par  minute  et  par  kilo,  il  tue  le  lapin  à  la  dose  de  8“',$ 
par  kilo.  Si  on  le  mélange  dans  les  mêmes  proportions 
avec  du  sérum  sanguin  et  si  l’on  pratique  l’injection 
aussitôt  le  mélange  opéré,  la  dose  mortelle  est  de  1 1  par . 
kilo.  Si  on  prolonge  le  contact  pendant  une  heure,  alors 
même  que  l’injection  est  poussée  plus  rapidement  (2  au 
lieu  de  0,85);  on  peut  introduire  22  centimètres  cubes 
par  kilo,  sans  amener  le  moindre  trouble.  Ces  chiffres 
mettent  bien  en  évidence  l’action  antitoxique  du  sérum 
sanguin. 

Les  lipo’i’des  du  corps  jaune.  Leur  rôle  dans  l’involu- 
tlon  utérine  post-puerpérale.  —  M.  H.  ISCOVESCO  a  isolé 
du  corps  jaune  un  lipoïde  qui,  injecté  à  des  lapins,  aussi¬ 
tôt  après  la  mise  bas,  hâte  considérablement  l’involu- 
tion  utérine  et  favorise  la  lactation. 

Dosage  rigoureux  de  la  cholestérine,  dans  le  sérum 
et  dans  les  tissus.  —  M.  Grigaut  montre  que  par  sa 
méthode,  aussitôt  après  l’épuisement  éthéré,  il  est  impos¬ 
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sible  de  déceler  de  la  cholestérine  dans  le  liquide  aqueux 
résiduel.  Cette  constatation  de  même  que  la  pureté  du 
résidu  final,  isolé  à  la  fin  des  manipulations,  fait  que  les 
chiffres  donnés  par  cette  méthode  correspondent  exac¬ 
tement  aux  chiffres  réels. 

Taux  comparé  de  la  cholestérine  des  hématies  et  du 
sérum  dans  le  sang  normal  et  pathologique.  —  MM.  Gri¬ 
gaut  et  L’HuieeiER.  Tandis  que  la  teneur  en  choles¬ 
térine  du  sérum  varie  considérablement,  au  cours  de  diffé¬ 
rents  états  pathologiques,  la  teneur  des  hématies  est  à 
peu  près  constante.  Les  variations  de  la  cholestérinémie 
ont  donc  pour  siège  unique  le  sérum  sanguin.  Chez  l’homme 
sain,  le  taux  des  hématies  en  cholestérine  varie  dans 
les  mêmes  limites  que  le  taux  du  sérum,  encore  que  sa 
valeur  soit  un  peu  inférieure. 

E.  Chabroe. 

ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Séance  du  23  juillet  1912. 

Méningite  à  paraménlngocoques  traitée  et  guérie  par 
le  sérum  antlparaménlngococclque.  Inefficacité  du  sérum 
antiméningococcique.  —  MM.  Widae  et  Weissenbach 
rapportent  un  cas  cliniquement  identique  au  tableau 
classique  de  la  méningite  cérébro-spinale  dont  le  germe, 
isolé  du  liquide  céphalo-rachidien,  avait  tous  les  carac¬ 
tères  morphologiques  et  culturaux  du  méningocoque, 
mais  qui  avait  résisté  à  trois  injections  de  40  centimètres 
cubes  de  sérum  antiméningococcique,  trois  injections  de 
sérum  antiparaméningococcique  de  Dopter  amenèrent 
la  guérison  complète  ;  le  germe  isolé  n’était  d’ailleurs 
pas  agglutiné  par  le  sérum  antiméningococcique. 

M.  Netter  estime  que  l’usage  de  sérums  très  riches 
en  polyvalences  s’impose  en  raison  de  la  très  grande  va¬ 
riété  des  races  de  méningocoques  qui  peuvent  engendrer 
la  méningite  cérébro-spinale  ;  il  cite  un  fait,  dans  lequel 
de  nombreuses  injections  de  sérum  antiméningococcique 
de  Dopter  n’avaient  amené  aucun  résultat,  et  qui  fut 
guéri  après  deux  injections  seulement  de  sérum  de 
Flexner  fabriqué,  on  le  sait,  à  l’aide  de  nombreuses  races 
de  méningocoque. 

De  Talitement  dans  les  maladies  mentales.  — 

M.  Magnan  insiste  sur  les  bons  résultats  obtenus  par  le 
traitement  dans  la  salle  commune  des  maladies  mentales 
notamment  dans  leurs  formes  aiguës  fébriles  ;  cette 
pratique  a  diminué  en  particulier  les  suicides  dans  une 
proportion  énorme.  L’orateur  dit  la  supériorité  des  soins 
donnés  par  le  personnel  féminin. 

M.  GiebERT  BaeeET  s’associe  aux  conclusions  de 
M.  Magnan  relativement  à  la  préférence  à  accorder 
aux  femmes  comme  personnel  soignant  et  à  l’abandon 
de  la  cellule  et  de  la  chambre  d’isolement  dans  le  trai¬ 
tement  des  maladies  mentales.  Lui-même  n’emploie 
celles-ci  qu’à  titre  absolument  exceptionnel  pendant 
une  ou  deux  heures  au  plus.  Il  fait  remarquer  que  sou¬ 
vent  chez  les  malades  soignés  en  salle  commune  dans 
les  asiles  les  résultats  obtenus  sont  supérieurs  à  ceux 
des  traitements  suivis  dans  les  maisons  privées. 

Influence  de  la  composition  chimique  de  Talr  sur 
la  vitalité  des  microbes.  M.  Trieeat  relate  les 
recherches  qu’il  a  effectuées  pour  déterminer  les  am¬ 
biances  favorisantes  qui  aident  à  la  .  conservation  et 
au  développement  des  microbes  de  l’air  ;  il  a  pu  fixer  la 
nature  chimique  de  quelques-uns  des  gaz  qui  consti¬ 
tuent  celles-ci  et  leurs  propriétés  alcalines.  Les  résultats 
auxquels  il  est  parvenu  expliquent  pourquoi  les  brouil- 
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lards  ou  l’air  hu^de  chargé  d’émanations  gazeuses 
telles  que  celles  de  la  respiration  ou  du  sol  constituent 
une  ambiance  particulièrement  favorable. 

Les  phénomènes  de  croissance  et  de  dégénéres¬ 
cence  des  nerfs  In  vitro.  —  MM.  G.  Marinesco  et 
G.  Minica  relatent  ce  qu’ils  ont  observé  sur  des  nerfs 
inclus  en  un  milieu  approprié  à  la  conservation  de  la 
vie,  plasma  de  l’animal  de  même  espèce  ou  même  plasma 
hétérogène  et  les  résultats  de  la  coloration  vitale  des 
cellules  néoformées  ;  il  indiquent  les  différences  exis¬ 
tant  entre  cette  dégénérescence  wallérienne  in  vitro  et 
celle  étudiée  in  vitro.  J.  JoMiBR. 

ACADÉMIE  DES  SCIENCES 

Séance  du  i6  juillet  1912. 

De  la  valeur  de  l’Immunité  vaccinale  passive.  — 

M.  L.  Camus,  dans  une  note  que  présente  M.  Bouchard, 
rapporte  un  certain  nombre  d’expériences  d’où  résulte 
qu’il  est  nécessaire  de  transfuser  une  quantité  de  sérum 
ou  de  sang  immunisé  voisine  de  la  masse  totale  du  sang 
du  corps  pour  obtenir  une  immunité  Complète.  En 
pratique  donc  il  ne  faut  compter  que  sur  la  vaccination 
préventive  pour  combattre  à  coup  sûr  la  variole. 

Sur  la  pathogénie  du  trachome.  —  MM.  Ciiarees 
NicotuE,  L.  Beaisot  et  A.  CuÉNOD  relatent  dans  une 
note  présentée  par  M.  Roux  un  certain  nombre  d’expé¬ 
riences  d’où  résulte  que,  seul  des  singes  inférieurs  étudiés 
jusqu’à  ce  jour,  le  Magot  offre  au  virus  trachoniateux 
une  sensibilité  manifeste,  que  l’agent  invisible  du  tra¬ 
chome  est  un  microbe  filtrant,  que  les  larmes  des  malades 
sont  infectantes  par  dépôt  sur  la  conjonctive  excoriée 
et  même  par  simple  contact  avec  cette  muqueuse  in¬ 
demne,  ce  qui  commande  les  mesures  de  prophylaxie 
les  plus  sévères. 

Pathogénie  des  hémarthroses  du  genou.  —  MM.  PIERRE 
DeebEX  et  Pierre  Cartier,  dans  une  note  pré¬ 
sentée  par  M.  Eucas-Championnière,  étudient  douze 
cas  d’hémarthrose,  qui  les  ont  [amenés  à  [conclure 
qu’à  côté  d’hémarthroses  purement  traumatiques  il  un 
est  d’autres  qui,  bien  qu’ayant  les  mêmes  apparences 
cliniques,  sont  dues  à  une  lésion  tuberculeuse  antérieure 
n’ayant  entraîné  aucun  symptôme  ;  le  peu  d’intensité 
du  traumatisme,  le  petit  nombre  d’hématies  et  le  grand 
nombre  de  lymphocytes  contenus  dans  le  liquide  épanché 
mettent  sur  la  voie  du  diagnostic. 

J.  JOMIER. 

SOCIÉTÉ  DE  CHIRURGIE 

Séance  du  17  juillet  1912. 

Traitement  des  pieds  bots.  —  M.  OmbrÉdanne  est 
d’avis  qu’il  est  préférable  de  fixer  des  tarsectomies  avec 
des  tendons  adaptés  qu’avec  des  corps  étrangers.  Quelle  que 
soit  l’amplitude  donnée  à  la  tarsectomie,  on  ne  peut 
éviter  sûrement  le  déjettement  du  pied  en  dehors,  si  on 
n’a  pas  pris  la  précaution  de  faire  une  arthrodèse. 

L’hémi-résection  classique  réussit,  en  général,  chez  les  ■ 
sujets  jeunes.  Il  est  cependant  parfois  nécessaire  de  faire 
une  opération  plus  large,  de  se  porter  vers  la  partie 
externe  du  pied. 

Hépatites  aiguës.  —  M.  SlËUR  insiste  sur  ce  que  la 
cause  la  plus  fréquente  des  hépatites  aiguës  est  d’ori¬ 
gine  intestinale.  La  dysenterie  est  de  beaucoup  la  cause 
la  plus  fréquente  ;  après  elle  viennent  la  fièvre  typhoïde, 
la  septicémie  à  tétragènes.,,. 


Le  foie,  au  cours  de  ces  infections,  peut  acquérir  très 
rapidement  un  très  grand  volume.  Il  en  est,  d’ailleurs, 
de  même  de  la  rate.  Parallèlement  s’établit  une  tempé¬ 
rature  à  grandes  oscillations,  qui  est  accompagnée  de 
frisson. 

La  saignée  hépatique  donne,  en  général,  d’excellents 
résultats,  à  condition  de  donner  issue  à  1 50  ou  200  gram¬ 
mes  de  sang. 

Si  elle  ne  réussit  pas,  il  faut  avoir  recours  au  drainage 
des  voies  biliaires  ou  à  la  dilacération  du  tissu  hépa- 

M.  WaeTher  a  déjà  eu  l’occasion  de  signaler  l’effica¬ 
cité  de  la  saignée  de  100  à  150  grammes  de  sang,  dans 
les  hépatites  aiguës. 

M.  J.-L.  Faure  insiste  sur  ce  que;  si  un  certain  nombre 
d’hépatites  guérissent  sans  traitement  avec  un  traitement 
tel  que  ponctions,  il  est  cependant  un  grand  nombre  de 
cas  où  on  est  autorisé  à  faire  une  incision  cruciale  à  l’en¬ 
droit  le  plus  favorable. 

Traitement  de  l’ulcère  duodénal.  —  M.  PauchET 
(d’Amiens)  déclare  que  l’ulcère  duodénal,  comme  l’ulcère 
gastrique;  est  plus  commun  chez  l’homme  que  chez  la 
femme.  Il  se  révèle  surtout  par  des  douleurs,  survenant 
trois  à  quatre  heures  après  les  repas,  douleurs  calmées 
par  une  nouvelle  prise  de  nourriture  et  par  des  signes 
subjectifs  d’hyperacidité  gastrique  (pyrosis)  ;  ces  phé¬ 
nomènes  surviennent  par  périodes  qui,  espacées  au 
début,  se  rapprochent  au  fur  et  à  mesure  que  les  récidives 
sont  plus  fréquentes. 

L'ulcère  duodénal  comme  l’ulcère  gastrique,  aigu  ou 
récent,  peut  guérir  par  le  traitement  médical  (repos, 
jeûne,  alcalins)  ;  mais  l’ulcère  duodénal  chronique,  c’est- 
à-dire  récidivant,  doit  toujours  être  opéré.  Il  menace  la 
vie  du  sujet  (hémorragie,  perforation,  tuberculose  pul¬ 
monaire  ou  autre).  Quand  la  mort  ne  survient  pas,  il 
raccourcit  l’existence  du  malade  et  paralyse  sa  vie 
sociale. 

La  gastro-entérostomie  procure  des  guérisons  fré¬ 
quentes,  souvent  définitives  ;  toutefois  les  récidives  sont 
communes  ;  elles  tiennent  à  ’ce  que,  après  guérison  de 
l’ulcère,  le  pylore  fonctionne  de  nouveau,  et  le  passage 
des  aliments  chargés  d’un  suc  gastrique  altéré  réveille 
l’ulcère  guéri.  La  gastro-entérostomie  est  bonne  pour 
tous  les  cas  accompagnés  de  sténose;  mais;  dans  tous 
les  autres  cas  où  l’ulcère  est  en  activité  (douleurs,  hémor¬ 
ragie),  il  faut  la  compléter  systématiquement  par  la  fer¬ 
meture  du  pylore  (exclusion  pylorique).  Si  on  craint  que 
l’intervention  soit  trop  longue,  il  faut  recourir  à  la  rachi¬ 
anesthésie. 

Sur  21  malades  opérés,  18  ont  subi  une  gastro-entéro¬ 
stomie  simple  ;  3  ont  montré  une  récidive  (hémorragie, 
douleurs  violentes)  ;  2  ont  dû  être  réopérés  et  ont  guéri 
par  une  exclusion  complémentaire  ;  3  malades  ont  subi 
l’exclusion  pylorique  systématique.  Trois  opérés  ont  été 
rachi-anesthésiés.  Sur  ces  23  opérations,,  aucun  décès  à 
enregistrer.  - 

Il  faut  conclure  que,  si  l’ulcère  duodénal  ne  s’accom¬ 
pagne  pas  de  sténose  du  duodénum,  il  faut  compléter 
la  gastro-entérostomie  par  une  exclusion  pylorique.  A  ce 
prix  la  guérison  sera  définitive  et  complète. 

Fractures  du  rebord  postérieur  de  la  surface 
articulaire  du  tibia.  Fractures  marginales  Isolées. 
—  M.  QuENU  fait  succe.ssivement  l’historique,  et  l’étude 
pathogénique  et  clinique  de  ces  diverses  fractures  qui 
ont  fait  l’objet  d’un  travail  fait  par  lui  dans  la  Revue 
de  chirurgie,  V.  Rouget. 


Le  Gérant  :  J.-B.  BAILLIÈRB 
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MALADIES  INFECTÏIl^^Ç:® 
ET  L’HYGIÈNE  EI^’:i9l2|.. 


Depuis  que  j’ai  écrit  la  revue  annueUe  de  191 1  sur 
les  maladies  infectieuses,  il  semble  que  la  science  des 
infections  ait  fait  bien  peu  de  progrès  ;  on  n’a  vu 
paraître,  en  effet,  aucune  découverte  sensationnelle 
apportatit  une  donnée  nouvelle  importante  à  ce  côté 
si  intéressant  de  la  médecine.  Et  cependant,  quand  on 
parcourt  les  innombrables  publications  qui  ont  vu 
le  jour  depuis  un  an,  on  est  frappé  par  l’inlassable 
activité  des  chercheurs  dont  les  travaux  ont  eu  pour 
résultat  de  compléter  les  notions  déjà  acquises  anté¬ 
rieurement,  de  les  préciser,  de  les  étendre,  en  atten¬ 
dant  qu’un  heureux  filon  les  mette  sur  la  voie 
d’apports  nouveaux.  Eu  réalité,  le  nombre  et  la  qua¬ 
lité  des  travaux  qui  ont  vu  le  jour,  font  de  cette 
année  passée  une  mmée  laborieuse  dont  les  résultats 
ne  doivent  pas  être  tenus  pour  méprisables. 


Fièvre  typhoïde. 

Des  travaux  les  plus  intéressants  en  matière  de 
fièvre  typhoïde  ont  eu  trait  à  la  vaccination  antity¬ 
phique. 

Après  les  rmes  théoriques  et  expérhnentales  qui 
ont  été  exposées  l’an  dernier,  les  chercheurs  sont 
entrés  délibérément  dans  la  voie  de  la  pratique. 

En  été  1911,1a  fièvre  typhoïde  sévissait  avec  inten¬ 
sité  parmi  nos  troupes  débarquées  au  Maroc,  et  tout 
particulièrement  celles  qui  occupaient  les  confins 
algéro-marocains.  De  Ministre  de  la  Guerre  décida  de 
faire  dans  cette  dernière  région  des  essais  de  vaccina- 
nation  antityphique.  Celle-ci  fut  mise  en  œuvre  dès 
le  1™  août,  à  titre  facultatif,  sur  des  hommes  fatigués 
et  déprimés  par  le  climat  et  la  chaleur  torride. 

•  On  utilisa  les  vaccins  de  Chanteniesse  et  de  H. 
Vincent. 

Dans  une  compagnie  du  2«  régiment  de  zouaves 
à  Oudjda,  50  hommes  furent  traités  par  le  vaccin  de 
Chanteniesse  (culture  eu  gélose,  tuée  par  chauffage 
à  56“,  pendant  quarante-cinq  minutes)  :  ils  su¬ 
birent  à  huit  jours  d’intervalle  quatre  vaccinations. 
Au  mois  de  décembre  191 1,  sur  30  hommes  non  vac¬ 
cinés,  4  avaient  jirésenté  une  atteinte  d’embarras 
gastrique,  et  2  une  fièvre  typhoïde  à  laquelle  l’un 
d’eux  succomba.  Des  50  vaccinés,  menant  la  même 
vie  que  les  précédents  et  exposés  aux  mêmes  chances 
de  contamination,  restèrent  tous  indemnes. 

Durant  la  même  période,  dans  la  même  région, 
283  hommes  furent  vaccinés  par  le  procédé  de  H.  Vin¬ 
cent.  Or,  du  août  au  i*'’  novembre  1911,  2  632  su¬ 
jets  fournirent  171  cas  de  fièvre  typhoïde  et  i34d’em- 

3f.. 


barras  gastrique  :  les  vaccinés  ne  présentèrent  aucune 
atteinte. 

Ces  résultats  .sont  assurément  fort  encourageants. 
Il  est  intéressant  de  constater  encore  que  ces  vacci¬ 
nations  ont  été  jiratiquées  en  plein  centre  épidé¬ 
mique,  et  qu’on  n’a  jias  observé  cette  réaction  néga¬ 
tive  qui,  d’après  certains  auteurs,  contribuerait  à 
accroitre  la  vinilence  du  bacille  typhique  et  à  aggra¬ 
ver  la  fièvre  typhoïde.  Enfin,  les  injections  vacci¬ 
nantes  ont  été  bien  supportées  par  les  sujets  en  ques¬ 
tions  et  n’ont  provoqué  que  des  réactions  insigni¬ 
fiantes. 

Signalons,  d’autre  part,  les  essais  expérimentaux 
que  Metchnikofï  et  Besredka  ont  continués  sur  le 
chimpanzé. 

D’an  deniier,  nous  avions  insisté  .sur  un  premier  mé¬ 
moire  de  ces  auteurs,  montrant  que  les  vaccins  consti¬ 
tués  par  des  cultures  mortes  et  des  autolysats  de 
bacilles  typhiques  ne  conféraient  pas  l’immunité  aux 
chimpanzés  à  qui  on  donnait  ultérieurement  à  in¬ 
gérer  des  cultures  vivantes.  Dans  un  nouveau  tra¬ 
vail,  Metchnikoff  et  Besredka  ont  prouvé  que  l’échec 
des  premières  expériences  était  imputableà  la  qualité 
des  vacems  employés  et  que  la  vaccination  jjar  des 
bacilles  vivants  était  seule  capable  d’assurer  une 
immunité  solide.  Mais  si  les  bacilles  vivants  vac¬ 
cinent,  c’est  au  prix  d’une  réaction  locale  et  générale 
intense  ;  les  bacilles  vivants  sensibilisés  ne  présentent 
pas  ce  grave  inconvénient  ;  ils  vaccinent  tout  aussi 
bien  que  les  bacilles  ordinaires,  et  ne  provoquent 
qu’une  réaction  locale  faible,  et  une  réaction  géné¬ 
rale  à  peu  près  nulle.  Ils  ont  ainsi  conclu  que  seule 
cette  nouvelle  méthode  pourrait  donner,  chez 
l’homme,  des  résultats  vraiment  appréciables. 

Passant  de  l’expérience  à  la  pratique,  Metchnikofï 
vient  de  faire  connaître  les  résultats  fort  intéres¬ 
sants  enregistrés  par  W.  Brugliton  Alcock  sur  44  j)er- 
sonnes  saines  à  qui  il  a  injecté  des  bacilles  vivants 
sensibilisés  par  la  méthode  de  Besredka.  En  leur 
inoculant  un  centhuètre  cube  d’une  culture  sur  gélose 
sensibihsée,  diliiée  à  i  p.  100,  puis,  neuf  à  dix  jours 
après,  2  centimètres  cubes  de  la  même  émulsion, 
l’auteur  a  été  frappé  par  l’absence  de  réaction  locale, 
de  réaction  ganglionnaire  et  de  réaction  générale  : 
le  jour  de  la  vaccination,  les  sujets  vaccinés  ont  pu 
vaquer  à  leurs  occupations  habituelles  sans  éprouver 
la  moindre  gêne.  Ces  résiütats  sont  frappants  quand 
on  les  compare  à  ceux  qu’il  a  obtenus,  dans  des 
expériences  témoins,  sur  4  sujets  ayant  reçu  une 
dose  égale  de  vaccin  par  bacilles  morts.  Ici  on  a  ob¬ 
servé  les  réactions  locale  et  générale  comiues. 

Ce  nouveau  procédé  développe  dans  le  sang  un 
pouvoir  phagocytaire  plus  élevé  que  les  méthodes 
usuelles.  De  plus,  son  innocuité  est  absolue,  autant 
de  considérations  qui  méritent  d’être  retenues, 
d’autant  que  les  expériences  sur  le  chimpanzé  ont 
montré  que  son  application  s’accompagne  d’une 
immunité  absolue. 

Erfin,  J.  Counnont  et  Rochaix  viennent  de  pro¬ 
poser  un  nouveau  mode  de  traitement  de  la  fièvre 
typhoïde  par  les  cultures  tuées  de  bacilles  d’Eberth. 
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l,es  résultats  qu’ils  ont  obtenus  encouragent  à  per¬ 
sévérer  dans  cette  voie. 


Choléra. 

1,’événeinent  important  de  l’année,  du  moins  en 
ce  qui  concerne  la  France,  fut  l’arrivée  du  choléra 
asiatique  sur  notre  territoire.  Déjà  en  1910,  en  même 
temps  qu’il  sévissait  en  Italie,  quelques  cas  authen¬ 
tiques  étaient  apparus  dans  le  midi  de  la  France. 
En  1911,  il  se  montra  tout  d’abord  à  Marseille,  où 
plusieurs  centaines  d’atteintes  et  de  décès  furent 
constatés  ;  la  banlieue  marseillaise  et  le  départe¬ 
ment  des  Bouches-du-Rliône  furent  contaminés.  Il 
sévit  aussi  dans  VHérault,  dans  les  Pyrénées-Orien¬ 
tales  ;  on  le  vit  aussi  apparaître  sur  la  côte  espagnole. 

En  septembre,  il  prenait  pied  sur  la  terre  tunisienne, 
puis  à  Toulon  où  se  déclara  dans  la  flotte  une  explosion 
épidémique  d’origine  hydrique.  Enfin,  pendant  l’au¬ 
tomne  et  même  le  début  de  l’hiver,  quelques  cas 
furent  signalés  à  Constantine  et  à  Alger.  Bref,  l’an¬ 
née  l'gii-igia  a  été  marquée  par  la  contamination 
cholérique  de  toute  la  côte  méditerranéemie. 

Ces  faits  ont  été  l’objet  de  rares  publications. 
Retenons  parmi  elles  le  mémoire  que  Salimbeni 
et  Dopter  ont  consacré  à  l’étude  de  l’épidémie  im¬ 
portante  qui  s’est  déclarée  à  V asile  d'aliénés  de  Mar¬ 
seille,  où  le  manque  absolu  d’hygiène,  l’insouciance 
naturelle  des  sujets,  une  distribution  d’eau  potable 
éminemment  défectueuse  rendaient  trop  facile  l’ex¬ 
tension  du  fléau,  et,  par  contre,  rendait  particuliè- 
ranent  difficile  la  prophylaxie. 

Salimbeni  et  Dopter,  qui  avaient  reçu  pour  la  cir¬ 
constance  une  délégation  spéciale  du  Ministre  de 
l’Intérieur,  se  sont  rapidement  rendus  compte  que 
l’explosion  épidémique  de  cet  asile  était  due  à  la  con- 
taniination  d’un  réservoir  par  les  infiltrations  des 
égouts  rudimentaires  de  l’établissanent,  recevant  le 
trop-plem  des  tinettes  des  divisions  infectées.  D’ana¬ 
lyse  bactériologique  de  cette  eau  montra  nettement 
sa  pollution  par  le  vibrion  cholérique.  Des  mesures 
énergiques  s’imposaient  :  elles  consistèrent  tout 
d’abord  dans  l’épuration  de  l’eau  par  addition 
d’eau  de  Javel,  en  quantité  strictement  nécessaire 
pour  que  cette  eau  pût  servir  à  l’alimentation  et 
aux  usages  dome.stiques.  De  surlendemam,  le  vibrion 
cholérique  avait  disparu,  et  l’épidémie  entrait  en 
décroissance. 

Des  cas  qui  se  déclarèrent  après  ces  mesures 
étant  dus  au  contact  interhumain,  les  auteurs  en 
eurent  raison  par  l’isolement  des  cholériques  nou¬ 
veaux  et  des  sujets  atteüits  de  diarrhée,  dont  la 
nature  cholérique  fut  révélée  par  l’examen  bactério¬ 
logique.  Dans  ce  but,  un  service  bactériologique 
fut  installé  qui  pennit  d’examiner  rapidement  les 
matières  fécales  de  tout  le  personnel  et  de  tous  les 
peusiomiaires  de  l’asile. 

Au  cours  de  cette  épidémie  de  Marseille,  la  grande 
majorité  des  vibrions  isolés  des  matières  fécales  et 
des  eaux  purent  être  identifiés  avec  le  vibrion  cho¬ 


lérique  authentique.  Mais,  à  côté  de  ce  dernier, 
quelques  autres  échantillons  de  vibrions  furent  ob¬ 
servés,  analogues  au  vibrion  de  Koch,  mais  s’en  sépa- 
tant  toutefois  par  leurs  caractères  biologiques 
(agglutination  et  réaction  de  Pfeiffer  négatives). 
Fallait-il  les  différencier  du  vibrion  cholérique  vrai? 
Dopter,  Orticoni,  se  sont  posé  la  question,  mais  sans 
toutefois  pouvoir  la  résoudre  complètement.  Il  en 
fut  de  même.de  Joltrain  et  Maillet  qui  observèrent  à 
Paris,  dans  certains  cas  de  diarrhée  cholérifonne,  des 
gennes  identiques.  De  nombreux  auteurs  étrangers, 
qui  observèrent  les  mêmes  faits,  ont  tendance  à  con¬ 
clure  en  faveur  de  l’identité  de  tous  ces  vibrions, 
les  vibrions  peu  ou  pas  agglutinants  pouvant  récu¬ 
pérer  cette  propriété,  au  fur  et  à  mesure  des  divers 
passages  dans  les  milieux  artificiels  ;  enfin  d’autres 
pensent  être  en  présence  de  germes,  différents  du 
vibrion  de  Koch,  mais  pathogènes,  tuant  les  sujets 
qu’ilsont  infectés,  et  pouvant  détenniner  des  atteintes 
cholériques  restant  sporadiques  et  n’ayant  pas  ten¬ 
dance  à  s’épidémiser  ;  il  s’agissait  en  un  mot,  pour 
eux,  du  choléra  nostras. 

D’avenir  dira  ce  qu’il  faut  penser  de  ces  interpré¬ 
tations  opposées. 

Une  autre  question  a  préoccupé  plusieurs  auteurs: 
c’est  la  propagation  du  choléra  par  l’ingestion 
d’huîtres  et  de  moules  provenant  de  ports  conta 
minés.  Il  n’est  pas  douteux  que  l’mfection  puisse  se 
produire  en  de  telles  conditions  ;  mais  jusqu’alors  on 
n’a  pu  encore  mettre  en  évidence  le  vibrion  cholé¬ 
rique  dans  l’eau  ou  le  corps  de  ces  mollusques.  On  a 
bien  isolé  des  vibrions,  mais  dont  les  caractères  diffé¬ 
raient  de  ceux  du  vibrion  de  Koch.  D’après  ses  expé¬ 
riences,  Klein  estüne  qu’il  s’agit  du  vibrion  de 
Koch,  mais  ayant  subi,  du  fait  de  son  séjour  dans 
l’eau  ou  l’anhnal,  des  modifications  qui  lui  enlèvent 
tout  caractère  cholérique  vrai.  Cependant,  Dévi  délia 
Vida,  en  faisant  séjourner  des  huîtres  pendant  plu¬ 
sieurs  heures  dans  de  l’eau  de  mer  artificiellement 
contammée  avec  des  cultures  de  vibrion  de  Koch, 
puis  ai  les  lavant  avec  de  l’eau  stérile  pendant  vingt- 
quatre  à  quarante-huit  heures,  a  pu  retrouver  le 
vibrion  inchangé. 

Des  épisodes  épidémiques  de  Naples  ont  engagé 
plusieurs  auteurs,  notamment  Piccmhmi,  à  recher¬ 
cher  la  vitalité  du  vibrion  cholérique  dans  l’eau  de 
mer.  Dans  l’eau  de  mer  stérilisée,  le  vibrion  cholé¬ 
rique  résiste  plus  de  quatre  mois  ;  dans  la  même  eau, 
non  stérilisée,  le  vibrion  n’est  plus  perceptible  après 
vingt-quatre  heures  :  cette  vitalité  si  restreinte  est 
due  sans  doute  à  la  concurrence  vitale  apportée  par 
de  multiples  gennes,  notanunent  des  vibrions  non 
cholérigènes,  si  abondants  dans  l’eau  des  ports.  Ces 
faits  présentent  une  grande  portée  pratique:  ils 
montrent,  en  effet,  combien  il  est  difficile  de  déceler 
le  vibrion  cholérique  dans  l’eau  de  mer,  alors  même 
qu’il  y  existe  ;  on  n’est  donc  pas  en  droit  de  déclarer 
indemne  l’eau  d’un  port  parce  qu’on  n’a  pu  arriver 
à  décéler  le  vibrion  de  Koch  ;  puis,  avant  de  dispa¬ 
raître,  le  vibrion  a  pu  déjà  causer  de  multiples  conta¬ 
minations. 
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DOPTER.  — 

Tous  les  bactériologistes,  quiontété  chargés  d’effec¬ 
tuer  le  diagnostic  du  choléra,  ont  compris  l'intérêt, 
primordial  pour  la  prophylaxie,  qui  s’attachait  à 
l’obtention  d’un  résultat  rapide.  Ils  ont  tout  mis  en 
œuvre  pour  y  arriver,  et  ont  cherché  à  simplifier  la 
technique,  tout  en  lui  laissant  le  plus  de  garanties 
désirables.  Te  milieu  de  Dieudonné,  déjà  utilisé  de¬ 
puis  plusieurs  années,  a  déjà  fait  ses  preuves  :.tous 
sont  d’accord  pour  admettre  qu’il  est  le  plus  pratique 
des  procédés  actuellement  connus  :  mais  on  s’est 
efforcé  de  rendre  plus  facüe  l’isolement  du  vibrion 
cholérique,  en  substituant  à  l’eau  peptonée,  qui 
sert  de  milieu  d’enrichissementpréalable,d’autres  mi¬ 
lieux  où  le  vibrion  de  Koch  pousse  d’une  façon  plus 
élective. 

■  Ottolenghi  a  préconisé  un  milieu  d’enrichissement 
à  la  bile  qui  a  l’avantage  de  favoriser  le  développe¬ 
ment  du  vibrion  cholérique  et  d’empêcher  celui  des 
gennes  qui  lui  sont  adjoints. 

Kraus  utilise  dans  le  même  but  un  bouillon  addi¬ 
tionné  de  sang  très  alcalinisé  qui  jouit  des  mêmes 
propriétés. 

D’autres  auteurs  se  sont  rendus  compte  de  la  mi¬ 
nime  abondance  des  vibrions  chez  certains  conva¬ 
lescents  et  certains  porteurs.  Zirolia  conseille,  pour 
augmenter  leur  nombre  et  rendre  l’examen  plus 
facile  et  ses  résultats  plus  exacts,  d’administrer 
préalablement  au  sujet  un  purgatif  salin.  Toutefois, 
il  évite  ce  procédé  chez  ceux  qui  sont  atteints  de 
diarrhée,  par  crainte  de  transformer  chez  eux  un 
choléra  atténué  en  un  choléra  bien  caractérisé  et  de 
gravité  plus  accusée. 

Des  recherches  sur  le  cadavre  ont  montré  à  Ku- 
lescha,  puis  à  Defressine  et  Cazeneuve,  que  le  vibrion 
cholérique  peut  se  localiser  dans  la  vésicule  biliaire  : 
ce  fait  explique  les  décharges  intermittentes  de  vi¬ 
brions  qu’on  observe  chez  certains  convalescents. 

.  33nfin,  la  question  du  traitement  du  choléra  est 
toujours  à  l’étude. 

De  la  sérothérapie  anticholérique,  nous  ne  pou¬ 
vons  rien  dire  de  plus  que  l’an  dernier,  le  petit 
nombre  des  sujets  qui  l’ont  subie  l’an  dernier  étant 
trop  faible  encore  pour  qu’on  puisse  l’estimer  à  sa 
■juste  valeur. 

Téonard  Rogers  a  fait  connaître  une  nouvelle 
méthode  qu’il  a  expérimentée  avec  succès  aux  Indes 
en  1909  et  1910,  et  à  Païenne  en  1911  :  c’est  le  pro¬ 
cédé  des  injections  salines  hypertoniques  :  chlorure 
de  sodimn,  7*f,68  ;  clilorure  de  potassium.  o8r,38  ; 
clilorure  de  calcium,  08^,25  ;  eau  stérile,  567  centi¬ 
mètres  cubes.  Ce  mélange  est  introduit  dans  les 
veines.  Il  a  obtenu  ainsi  :  en  1909,  67  p.  100  de  guéri¬ 
sons  :  en  igii,  à  Païenne,  56,2  p.  100;  mais  il  a  dû 
traiter  un  assez  grand  nombre  de  sujets  apportés  à 
l’hôpital  in  extremis  :  en  1910,  il  avait  imaginé 
d’administrer  en  même  temps  à  ses  malades  des 
pilules  de  pennanganate  de  potasse,  et  le  cliiffre  des 
guérisons  s’était  élevé  à  76  p.  100. 

Au  cours  de  l’épidémie  qui  a  sévi  en  'Punisie  l’été 
dernier,  Naaméa  traité  20  cholériques  par  l’adréna¬ 
line  à  haute  dose  :  il  obtint  20  guérisons  ;  dans  les 


cas  graves,  à  la  période  d’algidité,  il  l’a  employée 
en  injection  intravehieuse  à  la  dose  de  2  à  3  milli- 
gramihes  ;  dans  les  cas  moyens,  en  injections  sous- 
cutanées  de  3  à  5  milligrammes. 


Peste. 

On  trouve  daps  la  littérature  de  cette  année  de 
nombreux  mémoires  d’auteurs  qui  ont  assisté  à 
l’épidémie  de  Mandchourie  de  1910-1911  et  ont  ob¬ 
servé  de  nouveaux  faits  concernant  son  origine,  la 
contagiosité  de  la  pneumonie  pesteuse,  etc.  D’étude 
de  la  peste  chez  les  Kiighiz  a  provoqué  encore  des 
travaux  intéressants. 

C’est  le  rôle  des  marmottes  ou  tarabaganes  qui 
a  été  envisagé  avec  le  plus  de  détails.  D’étude  de 
leurs  mœurs,  leur  genre  d’existence  avait  déjà  con¬ 
vaincu  les  auteurs  que  ces  animaux  devaient  être 
particulièrement  incrhninés  dans  l’origine  de  l’ex¬ 
plosion  épidémique  de  Mandchourie.  Des  travaux 
multiples  avaient  montré  la  réceptivité  de  ces  ron¬ 
geurs  à  l’infection  pesteuse  expérimentale,  se  révé¬ 
lant  suivant  le  type  connu.  Depuis  longtemps,  ou 
avait  observé  chez  eux  rme  «  maladie  pestilentielle  » 
spontanée  à  laquelle  ils  succombaient  ;  on  suppo¬ 
sait  bien  qu’il  s’agissait  de  la  peste,  mais  ce  n’était 
qu’une  hypothèse. 

Zabolotny  en  a  apporté  la  preuve  la  plus  éclatante, 
en  observant  un  tarabagan  atteint  de  cette  affection 
que  l’examen  bactériologique  lui  montra  être  de  la 
peste.  Dès  lors,  on  ne  peut  plus  mettre  en  doute  la 
possibilité  de  transmission  de  l’infection  pesteuse  à 
l’homme  qui  les  chasse  et  les  dépouille  de  leur  peau 
pour  en  vendre  la  fourrure.  A  l’avenir  de  dire  encore 
s’il  n’existerait  pas  encore  d’autres  modes  de  conta¬ 
mination. 

C’est  ce  qui  semblerait  ressortir  de  nouvelles  cons¬ 
tatations  intéressantes  de  Zabolotny  qui,  à  la  con¬ 
férence  de  la  Peste  à  Pékin,  a  montré  que,  dans  les 
cadavres  hmnains  exlimnés  au  bput  de  trois  mois, 
le  bacille  pesteux  était  encore  vivant.  Cette  consta¬ 
tation  présente  pour  lui  une  grande  importance  au 
point  de  vue  des  recrudescaices  possibles  de  la  peste 
par  l’intermédiaire  des  marmottes  qui  creusent  pro¬ 
fondément  leurs  terriers  dans  le  sol. 

Pour  tous  les  auteurs,  et  l’épidémie  mongolienne 
en  fournit  un  exemple  saisissant,  la  peste  à  fonne 
pneumonique  est  extrêmanent  contagieuse.  Da  plu¬ 
part  l’expliquent  par  la  contamination  si  facile  des 
sujets  sains  par  les  gouttelettes  de  salive  bacilli¬ 
fères,  émises  par  les  malades.  Strong  a  relaté,  à  cet 
égard,  une  série  de  recherches  faites  par  lui  à  Mouk- 
den  ;  il  a  disposé,  autour  des  malades  et  à  certaines 
distances,  des  plaques  d’agar.  Un  grand  nombre 
d’entre  elles,  situées  non  loin  d’eux,  ont  été  ferti¬ 
lisées  par  les  particules  de  salive  ou  de  crachats 
émises  par  la  toux  :  elles  ont  révélé  l’existence  du 
bacille  pesteux.  Ces  expériences,  analogues  à  celles 
de  Plügge,  montrent  que  le  malade  peut  être  conta¬ 
gieux  dans  un  rayon  de  plusieurs  mètres,  non  seule- 
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ment  à  l'occasion  de  la  toux,  mais  à  la  suite  de  la 
pàtole  simplement  chuchotée. 

D’où  la  nécessité,  d’ailleurs  bien  démonttée  par 
les  faits,  de  n’approcher  les  pneumoniques  pesteux, 
qu’àprès  avoir  revêtu  des  vêtements  spéciaux, 
blouses,  lunettes  et  des  masques.  Dans  l’épidémie 
de  Mongolie,  aucune  des  personnes,  médecins  ou 
infirmiers,  ayant  pris  cette  précaution,  n’a  contracté 
la  peste. 

Broquet,  qui  s’est  particulièrementoccupé  de  cette 
question,  a  fait  connaître  un  modèle  de  masque  très 
pratique  dont  il  s’est  servi  en  Mandchourie.  Il  con¬ 
siste  en  une  cagoule.  Au  niveau  des  yeux  est  appli¬ 
quée  une  plaque  de  mica  transparente  ;  au  niveau 
du  nez,  pour  faciliter  la  respiration,  se  trouve  un  filet 
où  vient  se  placer  une  couche  de  coton,  formant 
filtre,  qui  emprisonne  toutes  ks  particules  pestiférés 
et  les  empêche  de  pénétrer  dans  les  fosses  nasales. 
De  masque  peut  être  stérilisé  à  l’autoclave  ou  dans 
une  solution  antiseptique. 

On  abeaucoup  médit  des  vaccinations  préventives 
contre  la  peste.  Cependant,  voici  un  fait  rapporté 
par  Penniayrac,  qui  montre  les  bénéfices  qu’on  peut 
ai  tirer.  I5n  1909 ,  sévissait  à  Dangson  une  épidémie 
de  peste.  On  pratiqua  tout  d’abord  des  inoculations 
desérmn  antipesteux  à  406  sujets  :  gendannes,  agents 
de  police,  infirmiers,  coolies  du  lazareth.  Un  cer¬ 
tain  nombre  reçurent  3  inoculations  à  dix  jours  d’in¬ 
tervalle  ;  d’autres,  2  ;  d’autres,  une  seule.  Parmi  ces 
derniers,  3  contractèrent  la  peste,  les  autres  restè¬ 
rent  indemnes. 

Plus  tard,  l’auteur  employa  le  vaccin  de  Hafï- 
kine,  préparé  par  l’Institut  Pasteur  de  Paris  : 
I  195  sujets  furent  vaccinés.  Aucun  ne  contracta  la 
peste  :  résultat  d’autantplus  appréciable  que,  parmi 
les  vaccinés,  figuraient  le  personnel  de  l’hôpital,  les 
camarades  de  chambre  des  militaires  atteints,  et  de 
nombreux  indigènes  ayant  habité  au  contact  de 
pestiférés. 

Les  adultes  ont  reçu  un  ceîitimètre  cube  du  vac- 
chi,  et  les  enfants,  1/2  ou  1/4  de  centimètre  cube, 
suivant  l’âge. 

.  Typhus  récurrent. 

Le  typhus  récurrent,  produitpar  le  spirille  d’Ober- 
meier,  afaitl’objet  de  quelques  études  intéressantes: 
il  y  a  peu  de  temps,  Ed.  Sergent  et  Foley  ont  incri- 
mhié  les  poux  (Pediculus  vestimenii)  dans  la  propa¬ 
gation  du  mal  :  leurs  expériences  sont  fort  con¬ 
cluantes  à  cet  ^ard. 

Des  essais  tliérapeutiques  de  cette  affection  spiril¬ 
laire  par  les  injections  d’arséno-benzol  ont  été 
tentés  et  couronnés  de  succès.  Ardin-Delteil,  Nègre 
et  Raynaud  ont  fait  coimaître  le  cas  de  deux  sujets, 
traités.l’un  à  sonpremier  accès,  l’autre  à  son  troisième. 
Une  injection  de  08^,60  d’arséno-benzol,  faite  dès 
l’apparition  de  la  fièvre  et  des  spirilles,  a  provoqué 
l’arrêt  immédiat  de  l’infection,  se  traduisant  par  une 
chute  brusque  et  définitive  de  la  température  et  la 
disparition  des  spirilles  de  la  circulation. 


Sergent,  Gillot  et  Foley  ont  fait  les  mêmes  tenta¬ 
tives  chez  trois  malades  à  des  moments  variés  de 
l’infection  :  au  début  et  à  la  fin  de  l’accès.  Us  ont 
obtenu  les  mêmes  résultats  remarquables  que  les 
auteurs  précédents.  Il  en  fut  de  même  chez  les 
quatre  malades  de  Rodhain,  Pons  et  Van  den  Bran- 
deu,  atteints  de  fièvre  récurrente  d’Afrique,  ou  Tick 
Fever.  .  , 

•Fièvre  de  Malte. 

On  a  décélé,  ces  années  dernières,  de  nombreux 
cas  de  niélitococcie  dans  le  midi  de  la  France.  Des 
publications  récentes,  il  semble  résulter  qu’on  en  a 
trouvé  beaucoup  trop,  et  l’on  accuse  la  séro-réaction 
d’avoir  doimé  des  résultats  erronés.  Anglada  si¬ 
gnale,  en  effet,  qu’à  Montpellier  on  a  ainsi  pris  pour 
des  fièvres  de  Malte  des  infections  coli-éberÜiiennes,  , 
paratyphiques,  tuberculeuses,  septicémiques,  etc., 
où  l’autopsie  démontra  que  le  M.  melitensis  n’était 
nullement  en  cause.  Bref,  à  1’  «  emballement  »  du 
début  semble  succéder  une  réaction,  peut-être 
salutaire. 

Aussi,  de  tous  côtés,  on  cherche  à  détenuiner  dans 
divers  travaux  la  valeur  spécifique  et  diagnostique 
de  l’agglutination  par  le  sérum  des  malades.  On  a 
voulu  fixer  d’abord  un  taux  limité  d’agglutination 
au-dessous  duquel  la  réaction  n’aurait  aucune  va¬ 
leur  :  les  auteurs  ne  s’entaident  guère  à  ce  sujet. 
Il  faut  reprendre  cette  étude  sur  de  nouvelles 
bases. 

A  cet  égard,  quelques  faits  intéressants  sont  à  rete¬ 
nir,  car  ils  pourront  permettre  d’éviter  des  erreurs 
grossières. 

Nègre  et  Raynaud  ont  pensé  qu’il  fallait  faire  un 
départ  entre  V agglutination  spécifique  du  sérum  des 
mélitococciques  et  VagghUinationnon  spécifique,  pro¬ 
voquée  par  certains  sérums  normaux  et  de  sujets 
atteints  d’affections  étrangères  à  la  fièvre  de  Malte. 
Ils  font  disparaître  ce  pouvoir  agglutinant  non  spé¬ 
cifique  en  chauffant  préalablement  le  séram  à  56“ 
pendant  trente  minutes.  Ds  en  concluent  que,  dans 
la  pratique  du  séro-diagnostic  mélitococcique,  il 
faut  chauffer  le  sérum  du  malade  avant  de  l’utiliser. 
Ou  éviterait  ainsi  une  cause  d’erreur  iniportanté. 

Poussant  plus  avant  leurs  recherches,  ils  ont  cons¬ 
taté,  en  outre,  que  tous  les  échantillons  de  M.  meli¬ 
tensis  ne  se  comportaient  pas  d’une  façon  identique 
vis-à-vis  d’un  même  sérum  ;  il  en  est  qui  se  laissent 
agglutiner  par  tout  sérum,  alors  que  d’autres  ne  se 
laissent  agglutiner  que  par  le  sérum  de  sujets  dii- 
ment  atteints  de  fièvre  de  Malte.  Manceaux  a  con¬ 
firmé  ces  constatations. 

Voilà  donc  deux  éléments  importants  dont  il  y 
aura  lieu  de  tenir  compte  dans  l’apiiréciation  des 
résultats  de  ce  séro-diagnostic. 

Méningite  cérébro-spinale. 

Peu  de  données  nouvelles  sur  la  méningite  cérébro- 
spinale.  On  a  tant  écrit  sur  ce  sujet  durant  ces 
années  dernières  1 
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Signalons  deux  notes  concernant  le  diagnostic  de 
cette  affection  par  les  moyens  de  laboratoire. 

Bruynoghe,  jugeant  insuffisants  les  résultats  glo¬ 
baux  donnés  par  les  cultures,  et  ceux  de  laprécipito- 
réaction  en  particulier,  eut  recours  à  la  recberclie  de 
la  fixation  du  complément,  en  prenant  comme  anti¬ 
gène  le  liquide  céplialo-racliidien  lui-même. 

Dans  tous  les  cas  de  méningite  cérébro-spinale 
méningococcique,  l’auteur  aurait  obtenu  un  résultat 
positif. 

Il  y  a  quelques  amiées,  j'avais  fait  des  recherches 
semblables  ;  je  ne  les  ai  pas  publiées,  parce  que  les 
résultats  ne  présentaient  pas  la  constance  des  pré¬ 
cédents. 

Grysez  a  proposé  d’utiliser  comme  moyen  de  dia¬ 
gnostic  Vinoculation  intrarachidienne  au  cobaye.  S’il 
s’agit  de  méningite  cérébio-spmale,  l’inoculation 
à  cet  animal  de  o'“,5  de  liquide  céphalo-rachidien 
non  caitrifugé  amène  la  mort  entre  deux  et  vingt- 
quatre  heures  avec  une  hjqjothenuie  qu’il  considère 
comme  spécifique. 

D’injection  de  liquide  provenant  de  ménmgite 
tuberculeuse  ou  syphilitique  ne  produit  pas  cette 
hypothermie,  et  les  animaux  surviventoune  meurent 
qu’après  plusieurs  sanaines. 

Poliomyélite  épidémique. 

Des  travaux  sur  la  poliomyélite  ont  confinué  les 
recherches  de  l’an  dernier  ;  ils  ont  contriluié  à  établir 
définitivement  le  caractère  épidémique  de  cette 
affection,  et  sa  contagiosité.  Celle-ci  n’est  pas  tou¬ 
jours  perceptible  dans  les  grandes  villes  où  il  est  sou¬ 
vent  difficile  de  suivre  les  liais  qui  unissent  entre 
eux  les  cas  disséminés  ;  mais,  dans  les  villages,  sa 
propagation  de  maison  à  maison,  de  famille  à  fa¬ 
mille,  rend  ce  caractère  indiscutable  ;  on  a  même  pu 
démontrer  que  des  sujets  ont  contracté  l’affection 
par  un  court  séjour  auprès  d’un  malade.  Des  conva¬ 
lescents  et  les  porteurs  sains  jouent  im  rôle  évident 
dans  cette  propagation  (Netter).  Des  écoles,  les  mar¬ 
chés,  les  foires,  les  fêtes  publiques,  par  les  a^lomé- 
rations  qu’elles  constituent  ou  imiènent,  contribuent 
à  la  dissémination  de  la  maladie. 

Dnfin  la  notion  de  la  contagiosité  a  été  nette¬ 
ment  établie  expérimentalejuent  chez  les  singes  par 
lYevaditi.  S’il  n’a  pu  assurer  la'  contagion  en  plaçant 
dans  la  même  cage  des  singes  poliomyélitiques  et  des 
singes  sains,  il  a  réalisé  l’infection  par  le  procédé  sui¬ 
vant.  Dans  une  cage,  il  dispersa  sur  les  barreaux,  le 
sol,  etc.,  des  fragments  de  moelle  virulente.  Un  singe 
sain  les  iJrend,  les  porte  à  sa  bouche,  à  son  nez,  et, 
dix-huit  jours  après,  la  poliomyélite  se  déclarait. 

Da  prophylaxie  est  possible  :  les  tentatives  d’isole¬ 
ment  le  prouvent.  D’après  Mac  Clanalian,  une  épi¬ 
démie  sévère  éclate  après  les  fêtes  de  l’anniversaire 
de  l’Indépendance  américaine,  dans  plusieurs  loca¬ 
lités  voisines  du  lieu  de  ces  fêtes.  On  met  aussitôt  en 
quarantaine,  et  pendant  trois  semaines,  tous  les 
membres  de  la  famille  des  malades,  sauf  toutefois 
les  chefs  de  famille  obligés  de  gagner  la  vie  dé  cha¬ 


cune  ;  douze  jours  plus  tard,  l’épidéinie  était  étehite. 

En  présence  de  ce  puissant  moyen  d’action, 
qu’il  était  possible  de  mettre  eu  œuvre,  Netter  a 
demandé  à  l’Académie  de  médecine,  qui  l’a  admise, 
la  déclaratiou  obligatoire  de  la  poliomyélite  sévis¬ 
sant  à  l’état  épidémique  et  même  à  l’état  ^ora- 
dique. 

Coqueluche. 

A  la  suite  de  leurs  recherches  sur  l’agent  pathogène 
spécifique  de  la  coqueluche,  Bordet  et  Gengou  ont 
entrepris,  sur  le  cheval,  la  préparation  d’un  sérum 
anticoquelucheux.  D’action  curative  de  ce  dernier  a 
été  éprouvée  chez  l’enfant  atteint  de  cette  affection 
par  Duthoit.  l’oici  le  résultat  de  ses  observations  : 

De  lende:uain  de  l’injection  sous-cutanée  de 

10  oentnnètres  cubes  de  sérum,  ou  bien  quelques 
jours  plus  tard,  le  nombre  des  quintes  diminue  pro¬ 
gressivement,  les  reprises  s’espacent,  les  quintes 
deviennent  plus  courtes  et  moins  pénibles,  les 
vomissements  s’arrêtent.  De  plus,  l’expectoration 
devient  muco-purulente  et  plus  aisée,  Da  guérison 
est  mfiuiment  plus  rapide  dans  les  cas  ainsi  traités 
que  dans  les  atteintes  qui  ont  subi  la  tliérapeutique 
classique,  purement  .symptomatique. 

Klnnenko  a  observé  des  résultats  semblables. 

Scarlatine. 

Rappelons  que  Cantacuzène  a  réussi  à  transmettre 
là  scarlatme  à  des  singes,  en  leur  injectant  sous  la 
-peau  du  sang  ou  une  émulsion  ganglionnaire  de 
scarlatineux.  Dq>uis,  Beruliardt  semble  avoir  mon¬ 
tré  que  le  virus  scarlatmeux  était  invisible  et  tra¬ 
versait  les.  filtres. 

Cantacuzène  a  décélé,  dans  les  frottis  de  gan¬ 
glions  sous-maxillaires,  trachéo-bronchiques,  mésenté¬ 
riques  d’enfants  morts  de  scarlatine,  l’existence  d’un 
corpuscule  arrondi,  très  petit,  cocciforme,  qui,  coloré 
par  le  Gienisa,  présente  une  partie  centrale  colorée 
en  violet,  et  une  zone  périphérique  teintée  en  rose. 

11  se  colore  bien  par  la  méthode  à  l’argent,  mais  les 
colorants  ordinaires  ne  lui  conférait  qu’une  temte 
pâle  le  rendant  peu  perceptible.  Il  se  montre  à  l’état 
isolé  ou  sous  forme  de  nids. 

Sur  37  cas  examinés,  Cantacuzène  a  toujours  dé¬ 
célé  ces  corjniscules  dans  les  ganglions  ;  il  les  a  trou¬ 
vés  5  fois  dans  le  .sang  du  cœur.  Il  en  a  obtenu  une 
culture  pure  par  inclusion  du  sang  dans  des  sacs 
de  collodion,  introduits  dans  le  péritoine  de  lapins. 
Ils  sont  présents  aicore  dans  la  scarlatine  expérimen¬ 
tale. 

S’agit-il  du  genne  spécifique  de  la  scarlatine? 
D’auteur  de  cette  découverte  reste  très  réservé  sur 
la  signification  étiolqgique  de  ces  corpuscules  ;  il  croit 
nécessaire  d’attendre  de  nouvelles  recherches  pour 
pouvoir  se  prononcer  à  cet  égard. 

Signalons,  en  outre,  «n  très  intéressant  travail  de 
:  Tixier  et  Troisier  sur  les  lésions  pancréatiques  et  sur¬ 
rénales  qu’ils  ont  observées  dans  la  scarlatine.  Dans 
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plusieurs  autopsies,  ils  ont  constaté  au  niveau  des 
surrénales  des  lésions  hémorragiques  et  dégénéra¬ 
tives  avec  des  réactions  de  défense  réduites  au  inini- 
mmn..  I^e  pancréas  était  le  siège  de  lésions  intersti¬ 
tielles  et  dégénératives  ;  mais  l’acinus  pancréatique 
est  beaucoup  plus  souvent  et  profondément  atteint 
que  l’îlot  de  I<angerhans  :  les  lésions  diapédétiques 
sont  très  marquées. 

Rougeole. 

Il  était  tout  indiqué  d’effectuer  pour  la  rougeole 
les  recherches  qui  avaient  été  poursuivies  sur  la 
scarlatine. 

Anderson  et  Goldberger  ont  tout  d’abord  inoculé 
avec  succès  le  sang  et  diverses  hmiieurs  de  rougeoleux 
à  des  singes  (M.  Rhésus  etM.  Cynomolgus)  ;  après  une 
période  d’incubation  variable,  ces  anùnaux  ont  pré¬ 
senté  de  la  fièvre  durant  plusieurs  jours,  soit  seule, 
soit  accompagnée  de  lannoiement,  de  coryza,  et  d’une 
éruption  caractéristique. 

ha  recherche  du  germe  pathogène  est  restée  néga¬ 
tive  ;  mais  les  auteurs  ont  pu  déterminer  que  le  virus 
morbilleux  devait  être  un  germe  invisible  et  traversant 
les  filtres.  Il  serait  fragile  et  serait  détruit  par  le 
chauffage  à  58°.  lisent  montré,  en  outre,  que  ce  virus 
existait  dans  le  sang  pendant  les  premiers  jours  de 
l’éruption,  et  qu’il  en  disparaissait  entre  la  soixante- 
cinquième  et  la  cent-treizième  heure  après  son  début. 
Il  existe  encore  dans  les  lésions  oculaires,  nasales, 
pharyngées,  car  ces  produits  inoculés  au  singe  lui 
confèrent  la  rougeole  expérhnentale. 

Nicolle  et  Conseil  ont  repris  et  confirmé  ces  don¬ 
nées  nouvelles.  Ils  ont  pu  infecter  de  la  même  ma¬ 
nière  le  bonnet  chinois.  Enfin,  ils  ont  montré  expé¬ 
rimentalement  que  la  rougeole  était  contagieuse 
vingt-quatre  heures  avant  le  début  de  l’éruption, 
résultat  qui  concorde  avec  les  faits  connus  de  con¬ 
tagion  interhumaine. 

Syphilis. 

Nous  ne  reprendrons  pas  icil’énmnération  des  don¬ 
nées  nouvellement  acquises  sur  la  syphilis,  leur  ex¬ 
posé  ayant  été  fait  par  Milian  (Revue  annuelle  du 
numéro  2  de  Paris-Médical,  consacré  à  la  syphili- 
graphie,  n<’i4,  2  mars  1911).  Enregistrons  seulement 
les  découvertes  ayant  trait  à  la  bactériologie  pure, 
et  notannnent  l’obtention  par  Noguchi  de  cultures 
pures  du  Treponema,  dans  un  milieu  constitué  par 
trois  parties  d’eau  et  une  partie  de  sérum,  addi- 
tiomié  de  fragments  de  rem  ou  de  testicule  frais  de 
lapin  normal,  le  tout  recouvert  d’une  couche  d’huile 
de  paraffine.  Après  avoir  privé  le  milieu  d’oxygène 
par  un  courant  d’hydrogène,  on  ensemence.  On  place 
les  tubes  dans  un  appareil  à  cultures  anaérobies  con¬ 
tenant  de  l’acide  pyrogallique  et  une  solution  concen¬ 
trée  de  potasse.  Dans  les  tubes  de  cultures  à  37°,  le 
tréponètne  pousse  avec  d’autres  germes  dont  on  se 
débarrasse  par  la  filtration  à  la  bougie  Berkefeld  : 
celle-ci  laisserait  passer  le  tréponème  seul.  D’inocu¬ 


lation  de  ces  cultures  dans  le  testicule  du  lapin 
détennine  une  arthrite  spécifique. 

Hoffmann  a  pu,  avec  le  procédé  connu  deMühlens, 
obtenir  encore  des  cultures  pures  en  partant  de  lésions 
humaines:  ces  cultures  fixaient  le  complément 
comme  l’extrait  de  foie  syphilitique. 

Rappelons  ici  les  recherches  de  Jeansehne  et 
Touraine  sur  la  séro-agglutination  du  tréponème. 
Ces  auteurs  placent  entre  lame  et  lamelle  le  produit 
de  raclage  de  plaques  muqueuses  et  le  sérum  à  exa¬ 
miner  au  point  de  vue  diagnostic.  Si  ce  sérum  est 
syphUitique,  après  dix  minutes,  les  mouvements  du 
tréponème  deviennent  convulsifs,  et  les  parasites 
prennent  des  formes  en  angle,  baïonnette,  etc.  Puis 
quelques  échantillons  se  réunissent  entre  eux  pour 
former  des  amas  à  disposition  stellaire. 

Pour  les  notions  nouvelles  concernant  le  diagnos¬ 
tic  et  notamment  la  réactivation  biologique  de  la 
réaction  de  Wassermann,  nous  renvoyons  le  lecteur 
à  l’excellente  revue  déjà  citée  de  Milian. 

Cancer. 

En  ce  qui  concerne  le  cancer,  enregistrons  les 
essais  de  chimiothérapie  que  V.  Wassermann, 
F.  Keysser  et  Michel  Wassermann  ont  tentés  chez 
les  souris  présentant  des  tmneurs. 

Gosio  avait  montré  qu’en  présence  des  cellules 
vivantes  le  tellurate  et  le  séléniate  de  soude  subis¬ 
saient  une  réduction,  et  que  ces  sels  se  disposaient 
dans  le  protoplasma  cellulaire  sous  l’aspect  d’un 
précipité  noir  ou  rouge. 

Or,  les  auteurs  précédents,  en  examinant  les  tu¬ 
meurs  ayant  subi  leur  contact,  ont  observé  que  seules 
les  cellules  épithéliales  avaient  subi  l’imprégnation 
susdite.  Il  semblait  donc  exister  une  affinité  spéciale 
entre  les  cellules  néoplasiques  et  les  produits  chi¬ 
miques  en  question. 

En  effet,  ils  ont  injecté  le  tellurate  et  le  séléniate 
dans  les  tumeurs  de  souris,  et  fréquemment,  sous  cette 
influence,  les  néoplasmes  se  ramollissaient  et  se  vi¬ 
daient  extérieurement  :  la  guérison  complète,  sans 
récidive,  s’obtenait  amsi. 

Ils  injectèrent  ensuite  ces  sels  dans  la  circulation, 
mais  en  mélange  à  des  matières  colorantes  (éosine, 
érytlixosine,  etc.),  emploÿées  comme  vecteurs  très 
diffusibles  jusque  daiis  l’inthnité  des  tissus.  Enmjec- 
tant  un  mélange  de  sélénimn  et  d’éosine  dans  la  veine 
de  la  queue  d’une  souris  neuve  et  saine,  l’anüual  pré¬ 
sentait  une  rougeur  intense  et  rapide  sur  toute  l’éten¬ 
due  du  corps.  Chez  les  souris  cancéreuses,  au  con¬ 
traire,  en  ne  notait  aucun  changement  de  couleur 
.appréciable.  De  plus,  après  la  troisième  injection,  la 
tmneur  commence  à  se  ramollir  :  après  la  quatrième, 
le  contenu  de  la  tumeur  devient  fluctuant  et  la  ré¬ 
sorption  conuuence.  Après  la  cinquième  ou  sixième 
injection,  la  résorption  est  complète  et  l’animal 
guérit. 

Ce  mode  de  traitement  est  aussi  efiicace  pour  les 
tumeurs  spontanées  de  souris  que  pour  les  tumeurs 
expérimentales.  Enfin,  toutes  les  tumeurs, ..quelle  que 


DOPTER.  —  MALADIES  INFECTIEUSES  ET  HYGIÈNE  EN  1912  227 


soit  leur  structure  histologique,  subissent  la  fonte 
et  la  résorption. 

Ce  nouveau  mode  de  traitement  avait  fait  conce¬ 
voir  de  grandes  espérances  pour  la  thérapeutique 
humaine  ;  il  ne  semble  pas  qu’à  l’heure  actuelle,  il 
ait  donné  des  résultats  encourageants. 

Conférence  sanitaire  internationale 
de  1912. 

ISn  Novembre  1911,  une  conférence  interna¬ 
tionale  s’est  réunie  à  Paris  :  ses  travaux  ne  sont  ter- 
nimés  le  17  janvier  1912.  1,’avant-dernière  confé¬ 
rence,  tenue  en  1903,  n’avait  eu  pour  but  que  de  rati¬ 
fier  les  conférences  antérieures  et  d’adapter  leurs 
décisions  aux  acquisitions  scientifiques  sur  la  pro¬ 
pagation  de  la  peste,  alors  menaçante.  (Torel).  La 
deniière  venue  était  destinée  à  mettre  en  hannonie 
celle  de  1903  avec  les  progrès  acquis  depuis  ces 
deniières  aimées  sur  la  peste  et  la  fièvre  jaune,  et 
surtout  le  choléra. 

Ce  n’est  pas  qu’elle  ait  apporté  de  grandes  modi¬ 
fications  aux  notions  déjà  comiues,  mais  la  nature 
de  ses  travaux  a  fait  d’elle  une  véritable  code  de 
défense  de  la  santé  publique,  s’adaptant  mieux  que 
ses  soeurs  aînées  aux  besoms  du  conunerce  mari¬ 
time  et  des  échanges  internationaux  et  pennettant 
de  conférer  un  caractère  infinhuent  pratique  aux 
principes  prophylactiques  découlant  directement 
des  acquisitions  récentes  sur  le  mode  de  propaga¬ 
tion  et  le  diagnostic  bactériologique  des  infections 
précédentes. 

Cette  conférence,  composée  de  diplomates  et  de 
techniciens,  ne  s’en  tint  pas  là.  vSur  un  vœu  du  pro¬ 
fesseur  Cahnette,  il  fut  décidé  que  les  études  se¬ 
raient  poursuivies  ultérieurement  pour  rechercher 
comment  le  vibrion  cholérique  se  conserve  en  dehors 
de  toute  épidémie,  dans  les  localités  où  le  choléra 
.sévit  habituellement. 

Ces  travaux  nous  renseigneront  peut-être  sur  les 
côtés,  encore  bien  obscurs,  de  la  propagation  du 
choléra  et  de  sa  réviviscence  souvent  inexpliquée. 

Hygiène. 

Les  recherches  concernant  l’hygiène  ont  été  fort 
nombreuses,  trop  nombreuses  même  pour  pouvoir 
être  seulement  énumérées  dans  ce  court  exposé. 
Tous  les  sujets  ont  été  abordés,  mais  d’une  façon 
plus  ou  moins  approfondie;  mais,  parmi  eux,  il  en 
est  un  qui,  par  sa  haute  importance  pratique,  attire 
plus  particulièrement  l’attention,  c’est  la  question 
de  l’épuration  des  eaux.  IJlle  a  suscité  des  discussions 
intéressantes  au  premier  chef,  surtout  quand  il  a 
fallu  l’envisager  dans  le  but  de  préserver  les  grandes 
villes  de  la  pollution  constante  que  subissent  ces 
dernières  par  leur  eau  d’alimentation. 

C’est  ce  qui  se  passa  notanunent  pour  la  ville  de 
Marseille,  alimentée  par  une  dérivation  du  canal  de 
la  Durance,  dont  l’eau  offre  peu  de  garanties  au  point 
de  vue  alimentaire. 

Sur  une  décision  du  Conseil  municipal,  des  essais 


d’épuration  de  cette  eau  furent  institués  lors  de  l’ex¬ 
position.  De  multiples  procédés  furent  alors  expéri¬ 
mentés,  et  une  Commission  fut  priée  de  les  mettre  à 
l’épreuve.  Il  était  intéressant  de  comparer  sur  une 
même  eau  l’efficacité  des  diverses  méthodes  mises  à 
l’étude. 

Cette  Conunission  a  rejeté  le  procédé  au  sulfate 
d’alumine,  puis  le  procédé  au  sulfate  d’alumme  ferru¬ 
gineux  et  au  chlorure  de  chaux  :  il  en  fut  de  même 
du  filtre  à  sable  submergé  qui  parut  insuffisant  pour 
assurer  à  lui  seul  une  épuration  satisfaisante  de  l’eau 
de  Marseille.  Elle  retint  plus  particulièrement  deux 
procédés  donnant  le  plus  de  garanties  désirables  : 
ce  sont  les  procédés  de  purification  par  l’ozone, 
d’une  part,  et,  de  l’autre,  par  les  rayons  ultra-violets. 

En  ce  qui  concerne  les  procédés  par  l’ozone,  les 
résultats  bactériologiques  ont  été  excellents  :  compa¬ 
rativement  à  l’eau  non  traitée,  l’eau  traitée  s’est 
montrée  remarquablement  pauvre  en  gennes,  et  le 
coli-bacille,  toujours  très  abondant  dans  l’eau  brute, 
n’y  a  jamais  été  rencontré.  La  Conunission  préco¬ 
nise  de  préférence  les  appareils  de  la  Compagnie 
générale  de  l’Ozone  et  de  la  Société  Siemens,  de 
Frise. 

On  ne  peut  entrer  ici  dans  la  description  de  ces 
appareils  :  le  lecteur,  pour  la  connaître,  devra  se 
reporter  au  Rapport  de  la  Conunission,  paru  dans 
le  Bulletin  de  l’Office  international  d’hygiène  publique 
(déc.  1911). 

Pour  ce  qui  est  des  rayons  ultra-violets,  leur  action 
bactéricide  est  nettement  évidente  ;  ils  rendent 
l’eau  traitée  presque  bactériologiquenient  pure.  Et 
à  cet  égard  les  résultats  sont  comparables  à  ceux 
que  doiment  les  procédés  de  purification  par  l’ozone. 

Mais,  pour  être  efficaces,  ces  procédés  exigent  une 
clarification  préalable  :  dans  le  cas  particulier,  c’est 
la  clarification  par  le  filtre  submergé  Puech-Chabal 
qui  a  été  préférée  par  la  Commission,  en  raison  de 
son  fonctionnement,  de  son  mode  d’entretien  et  des 
résultats  bactériologiques  qu’elle  a  donnés. 

On  a  beaucoup  parlé,  l’été  dernier,  de  l’épuration 
de  l’eau  par  Vhypochlorite  de  soude.  On  en  a  beau¬ 
coup  médit,  et  cependant,  en  cas  d’explosion  épidé¬ 
mique  grave  d’origine  hydrique,  ce  procédé  consti¬ 
tue  un  moyen  puissant  d’épuration  de  l’eau  conta- 
müiée.  Il  ne  comporte  aucun  danger  de  toxicité, 
à  condition  que  la  technique  utilisée  soit  raisonnée. 

La  dose  de  chlore  à  employer  est  proportionnelle 
à  la  quantité  de  matière  organique  contenue  dans 
l’eau.  Il  faut  donc  opérer  deux  dosages,  celui  du  degré 
de  la  solution  d’hypochlorite  de  soude  et  celui  de  la 
matière  organique.  On  trouvera  d’ailleurs,  dans  le 
corps  de  ce  numéro,  l’article  de  M.  Rouquette  qui 
donne  les  renseignements  les  plus  intéressants  sur 
la  teclmique  à  adopter. 

Enfin.  M.  Rouquette  a  fait  connaître  un  nouveau 
procédé  d’épuration  chimique  de  l’eau,  par  l’action 
smiultanée  du  peranhydrosulfate  de  sodium  et  du 
chlorure  de  peroxyde  de  sodium,  méthode  qui  lui  a 
donné  les  meilleurs  résultats,  et  qu’on  trouvera  dé¬ 
crite  dans  le  mémoire  auquel  il  a  été  fait  allusion. 
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LA  SÉROTHÉRAPIE 
ANTICHARBONNEUSE 

le  D^M.  AYNAUD. 

Préparateur  à  l’Institut  Pasteur. 

Le  charbon  est  une  maladie  microbienne 
commune  à  l’homme  et  à  un  certain  nombre 
de  mammifères.  Le  charbon  de  l’homme  est  tou¬ 
jours  d’origine  animale  :  les  cas  de  transmission 
d’homme  à  homme  constituent  des  curiosités 
(contagion  par  une  seringue  de  Pravaz,  conta¬ 
mination  à  une  autopsie).  L’homme  peut  se 
contaminer  en  manipulant  les  cadavres  ou  la 
viande  des  animaux  charbonneux  ;  c’est  ce  que 
l’on  observe  dans  les  campagnes  ;  ces  cas  repré¬ 
sentent  ce  que  l’on  pourrait  appeler  le  charbon 
agricole  :  ce  sont  les  plus  rares.  Le  charbon  est, 
en  effet,  autrement  fréquent  dans  l’industrie  :  les 
tanneurs,  les  mégissiers,  les  délaineurs,  les  ouvriers 
qui  travaillent  la  corne,  les  fabricants  de  brosses, 
les  matelassiers,  etc.,  bref,  toutes  les  industries 
qui  utilisent  la  peau  des  animaux  susceptibles 
d’être  charbonneux,  paient  un  lourd  tribut  à 
cette  affection.  La  très  grande  résistance  de 
la  spore  charbonneuse  explique  que  ces  cas  de 
charbon  s’observent  dans  des  régions  où  le  char¬ 
bon  animal  est  inconnu  ;  c’est  ainsi  que  le  char¬ 
bon  obser\'é  en  Angleterre  est  importé  par  des 
peaux  de  Sibérie,  de  Chine,  de  Perse. 

L’homme  s’infecte  le  plus  souvent  par  voie  cuta¬ 
née  :  une  lésion  locale  nécrotique,  entourée  d’une 
réaction  œdémateuse  considérable,  marque  le 
point  d’inoculation  :  c’est  la  pustule  maligne.  Dans 
un  certain  nombre  de  cas,  surtout  à  la  face,  la 
réaction  est  presque  uniquement  œdémateuse 
et  constitue  Vcedème  malin.  La  clinique  a  depuis 
longtemps  opposé  à  ces  deux  fonnes  morbides, 
le  charbon  interne,  pulmonaire  ou  intestinal,  dû 
à  l’inhalation  ou  à  l’ingestion  de  spores  charbon¬ 
neuses  :  elle  a  aussi  nettement  séparé  au  point 
de  vue  pronostique  ces  différentes  formes  :  le  char¬ 
bon  interne  et  l’œdème  malin,  beaucoup  plus  gra¬ 
ves  que  la  pustule  maligne. 

Pour  apprécier  l’intérêt  pratique  et  la  valeur 
de  la  sérothérapie  anticliarbonneuse,  il  est  néces¬ 
saire  d’avoir  des  données  exactes  sur  la  fréquence 
et  la  gravité  de  l’affection.  Il  est  mallieureuse- 
ment  très  difficile  d’avoir  des  renseignements 
précis  sur  la  morbidité  et  la  mortalité  charbon¬ 
neuses  en  France.  Le  charbon  ne  rentre  pas  dans 
le  cadre  des  maladies  infectieuses  dont  la  décla¬ 
ration  est  obligatoire  ;  il  ne  donne  lieu  à  une 
déclaration  que  dans  le  cas  où  l’inoculation  viru¬ 
lente  est  le  résultat  d’un  accident  du  travail  ; 
une  jurisprudence  récente  pennet,  en  effet,  de 


considérer  la  pustule  maligne  comme  un  acci¬ 
dent  du  travail;  d’ici  quelques  années,  nous 
posséderons  des  statistiques  de  morbidité  et  mor¬ 
talité  charbonneuses  dans  l’industrie.  Pour  le 
moment,  nous  devons  nous  contenter  de  quel¬ 
ques  chiffres  isolés  que  j’emprunte  à  l’intéres¬ 
sant  travail-  de  Cavaillé  (i).  Une  statistique  du 
Dr  Brémond  pour  le  département  de  la  Seine 
donne,  de  1886  à  1889,  62  cas  et  26  décès,  soit 
43.  54  P-  100.  A  Saint-Denis,  de  1875  à  1904,  le 
Dr  Le  Roy  des  Barres  a  soigné  104  cas  avec  ii  dé¬ 
cès,  soit  10,63  P-  100  ;  D’’  Vrillière,  qui  lui 

succède  à  l’hôpital  de  Saint-Denis,  observe,  de 
1905  à  1909,  91  cas  et  3  décès  seulement,  soit 
3,2  p.  100.  A  Mazamet,  de  1902  à  1910,  64  cas 
ont  été  déclarés,  dont  12  décès,  donnant  une  mor¬ 
talité  de  18,75  p.  100.  A  Mazamet  comme  à  Saint- 
Denis,  il  s’agit  de  charbon  importé  par  des  peaux 
exotiques.  Au  Havre,  à  Marseille,  à  Nantes,  dans 
une  foule  d’autres  centres  industriels,  on  observe 
chaque  année  des  cas  de  charbon.  A  Paris,  un 
certain  nombre  d’observations  ont  été  rapportées, 
ces  dernières  années,  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  ;  à  l’hôpital  Pasteur,  j  ’ai  pu  en  suivre 
quatre  cas  en  deux  ans  ;  nombre  d’autres  cas 
sont  venus  à  ma  connaissance. 

Les  milieux  administratifs  se  sont  émus  de  la 
fréquence  de  la  pustule  maligne,  et  récemment 
une  circulaire  du  Ministère  du  Travail  fixait  les 
termes  d’un  avis  destiné  à  être  affiché  dans  les 
établissements  exposés  à  la  contagion,  et  donnant 
des  conseils  aux  ouvriers  sur  les  mesures  de  pro¬ 
phylaxie  à  observer  (2).  ,  . 

En  ce  qui  concerne  l’étranger,  un  important 
travail  de  C.-H.-W.  Page  donne  des  chiffres  très 
intéressants  sur  la  mortalité  et  la  morbidité 
charbonneuses  dans  l’industrie  (3).  De  1899  à 
1907,  dans  l’industrie  anglaise,  il  a  été  observé 
452  cas  de  charbon  qui  ont  donné  114  décès, 
soit  25,2  p.  100.  La  mortalité  est  très  varia¬ 
ble  suivant  les  années;  en  1910,  elle  était  de 
18,9  p.  100  ;  en  190G,;  elle  s’élevait  à  32,8.  La 
mortalité  varie  également  suivant  le  siège  de 
la  pustule  ;  les  pustules  de  la  tête  et  du  cou  étant 
plus  graves  que  celles  des  extrémités.  En  Italie, 
le  charbon  paraît  moins  grave  :  luie  statistique 
de  Monti,  citée  par  Page,  comporte,  de  1890  à 
1904,  36.424  cas  avec  7.308  décès,  soit  20,6  p.  100  : 

■  il  s’agit  surtout  de  charbon  agricole. 

Pour  l’Allemagne,  une  statistique  incomplète 
dulF  Legge  fournit,  pour  la  période  1894-1903, 
901  cas  avec  128  décès.  Au  cours  de  l’année  1910, 
on  a  observé  70  cas  avec  12  décès. 

(i)  Le  Charbon  professionnel,  igii. 

(a)  Paris  Médical,  13  avril  191 1,  p.  XXXI. 

<3)  Brltisli  industrial  anthrax  (journal  of  Hygiène,  igoç), 
vol.  IX). 
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Ces  quelques  chiffres  niontreut  que  le  charbon 
est  loin  d’être  une  maladie  rare  ;  c’est  surtout 
une  maladie  très  inégalement  répandue  ;  il  est 
d’observation  courante,  pour  les  praticiens  de 
certains  centres  industriels  ou  agricoles,  mais 
ce  serait  une  erreur  de  le  croire  limité  à  ces 
régions  :  en  dehors  des  contagions  médiates  que 
l’on  observe  autour  de  ces  foyers,  d’infection 
des  cas  paraprofessionnels  (hanglois), ,  on  ren¬ 
contre  de  temps  en  temps  des  pustules  malignes, 
non  seulement  dans  des  régions  non  infectées, 
mais  encore  dans  les  milieux  sociaux  paraissant 
le  moins  exposés  à  la  contamination;  aussi  tout 
médecin  doit  savoir  diagnostiquer  et  traiter  l’in¬ 
fection  charbonneuse. 

Préparation  du  sérum.  —  L,es  premiers 
essais  de  sérothérapie  anticharbonneuse  furent 
réalisés  en  1895,  simultanément  par  Sclavo  en 
Italie  et  Marchoux  en  France  (i).  Marchoux  ino¬ 
culait  successivement  les  deux  vaccins  pastoriens 
à  des  lapins  ou  des  moutons  :  les  animaux  ainsi 
vaccinés  recevaient  ensuite,  à  doses  croissantes, 
des  cultures  virulentes;  le  sérum  des  animaux  ainsi 
préparés  avait  des  propriétés  curatives  et  préven¬ 
tives  pour  le  charbon  du  lapin,  mais  était  sans 
action  chez  le  cobaye. 

En  Allemagne,  G.  Sobernheim  (2)  a  consacré 
toute  une  série  de  travaux  à  la  sérothérapie 
anticharbonneuse  ;  en  Italie,  A.  Ascoli  s’est  éga¬ 
lement  consacré  à  la  même  question.  En  France, 
à  l’Institut  Pasteur,  V.  Frasey  prépare,  depuis 
quelques  années,  un  sérum  anticharbonneux, 
qui  a  donné  des  résultats  intéressants  au  point 
de  vue  expérimental  et  qui,  appliqué  à  l’homme, 
s’est  montré  capable  de  guérir  le  charbon  à  la 
■période  de  bactériémie. 

I,es  différents  animaux  que  l’on  peut  songer  à 
utiliser  pour  préparer  des  sérums  anticharbon¬ 
neux,  cheval,  âne,  bœuf,  chèvre,  mouton,  sont 
tous  très  sensibles  à  la  bactéridie.  On  commence 
donc  par  les  vacciner  :  on  leur  inocule  successive¬ 
ment  le  premier  et  le  deuxième  vaccin  pasto¬ 
riens;  certains  auteurs  remplacent  la  vaccination 
pastorienne  par  la  séro-vaccination.  Ees  ani¬ 
maux  subissent  ensuite  des  injections  vintlentes 
croissantes,  jusqu’à  a  et  3  boîtes  de  Roux. 
Avec  V.  Frasey,  nous  sommes  arrivé  à  vac¬ 
ciner  l’âne  avec  de  la  culture  virulente  d’em¬ 
blée  injectée  sous  la  peau,  dfrês  petite  dose  ;  l’ani¬ 
mal  présente  une  fièvre  charbonneuse  qui  dure 
plusieurs  jours,  accompagnée  d’un  fort  œdème 
local  :  l’immunité  ainsi  obtenue  est  très  solide, 

(i)  E.Marchoiîx,  Scnim  aiilidiarbonneux  (Annale."!  de  l'Ins¬ 
titut  Pasteur,  1895). 

{2)  On  trouvera  une  étude  détaillée  de  la  (lucstion  dans  les 
articles  do  cet  auteur  in  :  Kraus  et  I.evaditi,  Handbuch 
der  Tecknick  und  Methoden  der  Itnmunitdts/orchung. 


mais  la  méthode  est  évidemment  très  aléatoire. 

Acliaque  nouvelle  injection,  les  animaux  réa¬ 
gissent  par  une  élévation  thermique,  et  un  œdème 
local  si  l’inoculation  a  été  faite  sous  la  peau  : 
l’expression  d’œdème  est  assez  impropre,  car  la 
tuméfaction,  souvent  considérable,  est  consti¬ 
tuée  à  son  début  par  un  liquide  fortement  hémor¬ 
ragique.  et  coagulable  :  c’est  du  sang  presque 
pur.  Ea  réaction  locale  se  fait  très  rapidement 
chez  les  animaux  immunisés  ;  la  réaction  est 
«ccéférâ,  pour  employer  l’expression  de  von  Pir- 
quet  ;  il  en  est  de  même  de  la  réaction  thermique. 

Les  inoculations  intraveineuses  ne  donnent 
lieu  qu’à  une  élévation  thermique  :  on  sait  que 
les  injections  intraveineuses  de  microbes  chez 
les  chevaux  en  cours  d’immunisation  donnent 
assez  souvent  lieu  à  des  accidents  immédiats 
d’anaphylaxie  ;  avec  le  charbon,  V.  Frasey  n’à 
jamais  observé  de  pareils  accidents.  Les  animaux 
sont  saignés,  en  général,  le  quinzième  jour  après 
la  dernière  inoculation,  une  à  deux  boîtes  de 
Roux  :  011  peut  injecter  beaucoup  plus,  jusqu’à 
25  grammes  de  bactéridies  virulentes  raclées  sur 
gélose  :  il  ne  semble  pas  y  avoir  intérêt,  au  point 
de  vue  de  la  qualité  du  sérum,  à  injecter  d’aussi 
grosses  quantités.  D’après  mon  expérience  per¬ 
sonnelle,  il  y  a  avantage  à  pratiquer  peu  d’in¬ 
jections,  cinq  à  six  au  plus,  mais  à  augmenter 
très  rapidement  les  doses:  on  doit  se  proposer, 
non  pas  d’immuniser  l’animal  en  évitant  les  réac¬ 
tions  locale  et  générale,  mais  d’obtenir  à  chaque 
injection  la  plus  forte  réaction  possible. 

Propriétés  du  sérum.  —  Les  sérums  immuns 
acquièrent  des  propriétés  nouvelles  ;  ils  con¬ 
tiennent,  indépendamment  de  la  substance  pré¬ 
ventive  ou  curative,  des  sensibilisatrices,  des 
agglutinines,  des  opsonines,  des  bactériotropines  : 
c’est  le  cas  de  presque  tous  les  sérums  antimi¬ 
crobiens,  et  on  a  établi  une  relation  entre  la  pré¬ 
sence  de  ces  substances  et  les  propriétés  théra¬ 
peutiques  des  sérunrs. 

Quelques  auteurs  ont  trouvé  une  sensibilisa¬ 
trice  au  sérum  anticharbonneux.  Sobernheim 
conclut  de  ses  recherches  qu’il  n’ÿ  a  pas  de  sensi¬ 
bilisatrice  dans  le  sérum  des  animaux  immunisés 
contre  le  charbon.  J’ai  pratiqué  nombre  de  fois 
la  réaction  de  Bordet-Gengou  avec  le  sérum 
d’ânes  et  de  chevaux  immunisés  par  voie  sous- 
cutanée  ou  intraveineuse,  ou  d’ânes  guéris  de 
l’infection  expérimentale,  avec  des  résultats 
constamment  négatifs  ;  j’ai  employé  comme 
antigène  des  émulsions  de  bactéridies,  des  bouil¬ 
lons  dans  lesquels  avait  cultivé  plusieurs  semaines 
la  race  asporogène,  ou  des  extraits  d’organcs 
charbonneux,  riches  en  bactéries. 

Un  autre  fait  constaté  par  Sobernheim  corro- 
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bore  les  résultats  de  la  réaction  de  Bordet-Gengou  : 
on  mélange  des  bactéridies  et  du  sérum,  on  laisse 
en  contact  un  certain  temps,  puis  on  centrifuge  : 
les  bactéridies  ont  conservé  leur  virulence  et 
le  sérum  ses  propriétés.  Cette  expérience,  que  j’ai 
répétée  avec  les  mêmes  résultats,  semble  bien 
montrer  que  l’antigène,  bactéridie  dans  l’espèce, 
mis  en  contact  avec  le  sérum  spécifique  contenant 
l’anticorps,  ne  l’a  dépouillé  d’aucune  propriété. 

Une  troisième  série  de  faits  vient  encore  mon¬ 
trer  que  l’absence  de  sensibilisatrice  est  bien  réelle, 
et  n’est  pas  simplement  apparente  et  due  à  l’imper¬ 
fection  ou  au  défaut  de  sensibilité  de  nos  méthodes 
de  recherche  :  c’est  l’absence  d’accidents  anaphy¬ 
lactiques  chez  les  animaux  en  voie  d’immunisa¬ 
tion  :  on  sait,  en  effet,  que  c’est  chez  les  animaux 
dont  le  sérum  est  riche  en  sensibilisatrice  qu’on  les 
observe  avec  le  plus  de  fréquence  ;  et,  d’autre  part, 
le  sérum  anticharbonneux  est  incapable  de  trans¬ 
mettre  l’anaphylaxie,  d’anaphylactiser  passive¬ 
ment  des  animaux  neufs  vis-à-vis  de  la  bac¬ 
téridie. 

ly’agglutination  du  bacille  du  charbon  est  de 
recherche  délicate,  et  il  est  assez  difficile  d’obtenir 
des  émulsions  homogènes.  Carini  aurait  obtenu 
des  résultats  positifs  :  Sobernheim  a  eu  des  résul¬ 
tats  négatifs,  et  quelquefois  des  résultats  posi¬ 
tifs  avec  des  sérums  neufs.  J’ai,  de  mon  côté, 
constamment  obtenu  des  résultats  négatifs. 

Ues  propriétés  précipitantes,  les  précipitines  à 
l’égard  des  extraits  charbonneux,  sont  au  moins 
inconstantes  :  Ascoli  ne  les  a  rencontrées  que  trois 
fois  sur  trente  sérums  examinés  à  ce  point  de  vue  : 
cet  auteur  utilise  les  précipitines  pour  le  diagnos¬ 
tic  du  charbon,  les  extraits  même  putréfiés  d’or¬ 
ganes  charbonneux  donnant  un  précipité  avec  les 
sérums  précipitants  ;  cette  méthode  constitue 
le  frécipito-diagnosHc  du  charbon,  d’un  emploi 
courant  en  Italie. 

lyC  sérum  anticharbonneux  n’est  pas  bacté¬ 
ricide  ;  on  peut  y  ailtiver  la  bactéridie. 

U’étude  des  opsonines  n’a  pas  donné  de  résul¬ 
tats  ;  le  sérum  anticharbonneux  paraît  n’exercer 
aucune  action  sur  la  phagocytose  ;  d’ailleurs, 
même  chez  les  animaux  les  plus  inimmunisés, 
les  inoculations  déterminent  un  affiux  de  globules 
rouges  ;  les  leucocytes  sont  très  rares,  dans  le 
liquide  extravasé,  et  l’on  ne  voit  guère  de  phago¬ 
cytose  ;  les  bactéridies  s’altèrent  dans  le  liquide 
épanché  avant  toute  intervention  des  leuco¬ 
cytes. 

Une  seule  méthode  met  en  évidence  les 
propriétés  du  sérum  des  animaux  immunisés 
contre  le  charbon  :  l’expérimentation  sur  l’ani¬ 
mal  vivant,  qui  permet  de  constater  et  de  me¬ 
surer  le  pouvoir  préventif  et  curatif  du  sérum  anti¬ 


charbonneux.  Parmi  les  espèces  de  laboratoire,  on 
n’a  guère  utilisé  que  le  lapin  et  le  cobaye. 

Ue  lapin,  quoique  très  sensible  à  la  bactéridie, 
l’est  cependant  infiniment  moins  que  le  cobaye  : 
il  est  surtout  beaucoup  moins  sensible  aux  races 
atténuées,  au  deuxième  vaccin  charbonneux  ; 
son  emploi  me  paraît  devoir  être  limité  à  l’étude 
du  pouvoir  curatif.* 

Ue  cobaye  est  d’une  sensibilité  très  grande  et 
surtout  très  constante  :  il  est  tué  régulièrement 
en  trente-six  à  quarante-huit  heures  par  la  bac¬ 
téridie  virulente  à  dose  infinitésimale  ;  on  a  même 
pu  avancer  qu’une  seule  bactéridie  suffisait  à 
le  tuer  :  au  cours  des  recherches  et  des  titrages 
de  sérum  que  j’ai  effectués  ces  derniers  mois, 
je  me  suis  exclusivement  servi  de  cet  animal  ; 
je  ne  m’occuperai  que  des  résultats  qui  m’ont  été 
fournis  par  son  emploi. 

Un  point  délicat  de  l’appréciation  des  sérums 
anticharbonneux  réside  dans  le  choix  du  virus 
à  inoculer  :  les  résultats  sont  plus  constants,  et 
plus  brillants,  lorsque  l’on  emploie  des  races  atté¬ 
nuées,  des  races  vaccinales,  le  deuxième  vaccin 
charbonneux  par  exemple,  ou  ce  vaccin  renforcé 
par  un  passage  sur  cobaye  ;  la  méthode  est  parti¬ 
culièrement  avantageuse  pour  comparer  entre 
eux  différents  sérums  anticharbonneux  ;  c’est  là 
un  point  qui  a  été  bien  mis  en  lumière  par  Ascoli. 
Nous  ne  sommes  pas  cependant,  à  mon  avis, 
en  possession  d’une  technique  définitive,  pas  plus 
que  nous  n’avons  la  méthode  la  meilleure  de  pré¬ 
paration  du  sérum  anticharbonneux  ;  j’estime 
cependant  que  l’on  doit  s’efforcer  —  et  la  réali¬ 
sation  en  est  possible  —  d’obtenir  des  sérums 
préventifs,  pour  le  cobaye,  contre  la  bactéridie 
virulente.  Le  tableau  suivant  en  est  un  exemple  ; 
la  dose  de  bactéridie  inoculée  (i/50oe  de  centi¬ 
mètre  cube)  est  bien  supérieure  à  la  dose  minima 
mortelle  :  sur  six  cobayes  inoculés  préventive¬ 
ment,  trois  ont  succombé,  mais  avec  des  retards 
sur  les  témoins  ;  trois  ont  survécu. 

Titrage  d’un  sérum  anticharbonneux  au  moyen  d'une 
culture  virulente  en  bouillon  de  vingt-quatre  heures  : 
le  virus  inoculé  le  i8  a  tué  les  témoins  dans  les 
délais  suivants  : 

1/500000®  Cobaye  n“  8.  —  Mort  en  48-70  heures. 

—  25.  —  A  survécu. 

—  30.  —  Mort  en  70  heures. 

31.  —  Mort  en  36-44  heures. 

—  37.  —  Mort  en  48-60  heures. 

—  13.  —  Mort  en  36-44  heures. 

—  14.  —  Mort  en  36-44  heures. 

—  17.  —  Mort  en  3  jours  et  demi. 

Sujets  traités  préventivement  (2  centimètres  cubes  de 
sérum),  vingt-quatre  heures  avant  l’inoculation  du 
virus  :  i  /soo®  de  centimètre  cube  de  la  même  culture 
en  bouillon  : 


1/10  000® 
i/i  000® 

1/500® 
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Cobaye  n®  94.  —  Mort  en  5  jours  et  demi. 

,  —  43. — Mort  en  7  jours  et  demi. 

—  60.  —  Mort  en  4  jours  et  demi. 

—  90.  —  Survie. 

—  34.  —  Survie. 

'Il  ne  suffit  pas  de  considérer  les  résultats  numé¬ 
riques  de  pareilles  expériences  :  il  est  intéressant 
d’envisager  l’action  de  la  sérotbéraxjie  sur  les 
différents  processus  de  l’infection  charbonneuse. 
IvC  charbon  du  cobaye  se  manifeste  au  bout  de 
douze  à  dix-huit  heures  par  l’apparition  d’un 
œdème  assez  dur  et  étendu  ;  ce  n’est  que  quel¬ 
ques  instants  avant  la  fin,  que  l’état  général 
paraît  atteint  :  l’animal  devient  dyspnéique, 
ses  mouvements  deviennent  incertains,  il  se  cou¬ 
che,  se  refroidit  et  meurt.  Chez  les  cobayes  traités 
par  le  sérum,  qui  survivent,  on  n’observe  aucun 
trouble  local  ou  général  ;  chez  ceux  qui  succom¬ 
bent  avec  un  retard  de  plusieurs  jours,  le  retard 
porte  surtout  sur  le  moment  d’apparition  de 
l’œdème  :  une  fois  l’œdème  constitué,  l’affection 
évolue  à  peu  près  aussi  rapidement  chez  les 
traités  et  non  traités.  A  l’autopsie,  dans  un  grand 
nombre  de  cas,  les  lésions  diffèrent  chez  les  témoins 
et  les  traités:  chez  les  témoins,  œdème  gélatineux, 
diffus,  envahissant  ;  chez  les  traités,  œdème  plus  dur, 
infiltré  de  sang,  plus  limité,  avec  parfois  une  remar¬ 
quable  tendance  à  la  localisation,  à  l’enkystement; 
chez  les  témoins,  les  bactéridies  pullulent  dans  le 
sang  du  cœur,  tandis  que,  chez  les  traités,  la  septi¬ 
cémie  est  infiniment  plus  discrète.  Enfin  un  cer¬ 
tain  nombre  de  cobayes  succombent  sans  lésion 
au  point  d’inoculation. 

Cette  absence  possible  de  lésions  locales  indique 
la  nécessité  absolue  de  faire  l’autopsie  de  tous 
les  cobayes  traités  qui  succombent  :  examen  du 
sang  du  cœur  et  de  la  rate,  ensemencement  lors¬ 
que  l’on  ne  constate  pas  de  bactéridie  à  l’exa¬ 
men  direct.  On  constatera  ainsi  qu’un  certain 
nombre  de  sujets  ont  succombé,  non  au  charbon, 
mais  bien  à  une  de  ces  infections  intercurrentes 
à  pasteurella  ou  pneumocoques,  si  fréquentes 
depuis  quelques  mois  dans  les  élévages  de  cobayes. 
Cette  constatation  est  très  intéressante  au  point 
de  vue  de  la  pathologie  générale  :  c’est  un  fait 
de  notion  courante,  aussi  bien  en  clinique  qu’en 
expérimentation,  que  le  réveil  des  infections 
latentes  par  les  infections  surajoutées,  intercur¬ 
rentes.  Nous  voyons  en  clinique  la  grippe,  la  rou¬ 
geole,  réveiller  la  tuberculose  ;  au  cours  des  expé¬ 
riences  de  laboratoire,  l’injection  de  toxines,  de 
microbes  divers,  fait  souvent  «  sortir  »  une  infec¬ 
tion  à  pasteurella,  à  i^neumocoque,  ou  à  pseudo¬ 
tuberculose  ;  il  est  absolument  exceptionnel  de 
voir,  chez  les  cobayes  traités  par  le  sérum,  et  suc¬ 
combant  dix  ou  quinze  jours  après  l’inoculation 


virulente,  le  charbon  s’associer  à  la  pasteurella 
du  au  pneumocoque  ;  les  cultures  restent  néga¬ 
tives,  en  ce  qui  concerne  la  bactéridie  ;  l’infection 
secondaire  n’a  pas  révélé  l’infection  charbon¬ 
neuse.  Ce  fait  est  intéressant  à  rapprocher  de 
l’antagonisme  qui  existe  entre  le  charbon  et 
d’autres  infections  ;  on  connaît  depuis  longtemps 
l’antagonisme  qui  existe  entre  le  charbon  et  l’in¬ 
fection  pyocyanique  (Bouchard  etCharrin.  Wood- 
tead  et  Wood),  antagonisme  qui  a  été  appliqué 
au  traitement  du  charbon  par  d’Agata  et 
Fortineau.  Cet  antagonisme  existe  aussi  pour 
d’autres  microbes,  streptocoque,  i)neumocoque, 
pneumo-bacille. 

Applications  thérapeutiques.  —  Quels  sont 
les  résultats  de  l’application  en  pratique  humaine 
ou  vétérinaire  du  sérum  anticharbonneux  ?  Des 
guérisons  ont  été  obtenues  chez  le  cheval  et  le 
bœuf  à  la  période  de  maladie  confirmée  :  mais  c’est 
comme  préventif  que  le  sérum  a  été  surtout  em- 
plojœ.  On  sait  que,  lorsque  le  charbon  a  éclaté  dans 
un  troupeau,  la  vaccination  proprement  dite  n’est 
pas  à  employer  ;  toute  vaccination  s’accompagne, 
en  effet,  d’une  phase  négative,  phase  d’hypersensi¬ 
bilité,  et  on  doit  vacciner  en  dehors  de  toute  épi¬ 
démie.  Le  sérum  injecté  à  titre  préventif  arrête 
l’épidémie  ;  Sobernheim  a  montré  que,  préventive¬ 
ment,  le  sérum  était  actif  chez  le  mouton,  et  les 
résultats  de  la  pratique  sont  venus  montrer  le  bien 
fondé  de  la  méthode.  Malheureusement  l’immunité 
passive  conférée  par  le  sérum  est  de  courte  durée  : 
on  doit  recourir  ultérieurement  à  la  vaccination  ; 
on  pratique  aussi  la  sêro-vaccination. 

En  médecine  humaine,  les  statistiques  les  plus 
étendues  ont  été  fournies  par  Sclavo  :  162  cas 
traités  lui  ont  donné  une  mortalité  de  6,69  p.  100 
au  lieu  de  24,1  p.  100,  qui  représente  la  moyenne 
pour  l’Italie.  En  Angleterre,  les  résultats  ont  été 
beaucoup  moins  brillants  :  la  mortalité  des  cas 
traités  par  le  sérum  n’a  pas  baissé,  mais  la  séro¬ 
thérapie  y  a  été  réservée  aux  cas  graves,  et  bien 
souvent  on  y  a  traité  des  sujets  déjà  comateux 
(Legge).  En  France,  nous  trouvons  seulement 
4  cas  dont  l’observation  a  été  publiée  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux,  et  4  cas  inédits  traités  à 
l’hôpital  Pasteur  :  en  voici  les  observations  résu¬ 
mées  : 

Obs.  Chauffard  et  Boidin  (i).  —  H...,  cinquaute-lmit 
ans,  inégissier,  est  vu  le  troisième  jour  après  le  début  des 
accidents  :  œdème  malin  de  la  paupière.  Pas  de  fièvre. 
L’ensemencement  du  sang  le  quatrième  jour  a  été  posi¬ 
tif.  Le  malade  a  été  traité  par  les  injections  locales  lié 
teinture  d’iode  et  le  sérum  anticharbonneux  :  75  centi¬ 
mètres  cubes  le  quatrième  jour.  Le  cinquième  jour, 
extension  des  lésions  au  cou  et  troubles  laryngés  ;  on 

(1)  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  1903,  p.  882. 
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injecte  40  centimètres  cubes  de  sérum.  I,e  sixième  jour, 
l’état  local  s’est  encore  aggravé  :  il  y  a  de  la  fièvre  ;  érup¬ 
tion  roséolique  ;  40  centimètres  cubes  de  sérum.  I,e  sep¬ 
tième  jour,  collapsus  cardiaque,  cyanose,  mort. 

Obs.  I  de  Ménétrier  et  Clunet  (l).  —  H...,  trente-six  ans, 
piqué  au  cou  par  un  insecte  le  8  mai,  le  long  du  canal 
Saint-Martin  :  il  ne  s’agit  donc  pas  d’un  cas  profession¬ 
nel,  ni  même  paraprofessionnel.  Le  10  mai,  le  malade 
entre  à  l’hôpital  avec  une  pustule  maligne  typique.  Le 
1 1  mai,  l’oedème  a  progressé  et  s’étend  jusqu’à  l’ombilic  : 
dyspnée  sine  materia,  angoisse,  oligurie.  Le  12  mai,  l’état 
général  s’est  encore  aggravé  ;  dyspnée  intense,  excita¬ 
tion  cérébrale,  anurie.  On  injecte  20  centimètres  cubes 
de  sérum  anticharbonneux  :  le  malade  succombe  à  dix 
heures  du  soir. 

L’ensemencement  du  sang  du  cœur  et  de  l’œdème 
médiastinal  a  donné  une  culture  de  bactéridie. 

Obs,  IJ  de  Ménétrier  et  Clunet  —  D...,  vingt-sept  ans, 
baleinier  pour  corsets,  s’est  infecté  le  22  septembre  avec 
un  fragment  de  corne  de  buffle  à  la  paupière  supérieure. 
Entre  à  l’hôpital  le  26  avec  une  pustule  maligne  ;  pointes 
de  feu  et  injection  de  teinture  d’iode.  Le  27,  l’œdème 
atteint  la  joue  :  20  centimètres  cubes  de  sérum.  Le  28, 
l’œdènie  descend  jusqu’à  la  clavicule  ;  même  traitement. 
Le  2g,  la  température,  qui  était  à  38®,  est  tombée  à  37®  : 
malade  anxieux  :  deux  vomissements,  20  centimètres 
cubes  de  sérum.  Le  30,  la  température  remonte  :  20  cen¬ 
timètres  cubes  de  sérum  ;  i®r  octobre,  20  centimètres 
cubes  de  sérum.  La  convalescence  à  été  longue  (suppu¬ 
ration  locale,  élimination  de  l’escarre).  L’ensemencement 
de  20  centimètres  cubes  de  sang  au  début  de  l’affection 
avait  donné  un  résultat  négatif,  mais  l’inoculation-  de 
la  sérosité  au  cobaye  s’était  inontrée  virulente. 

Observation  Ctiillain;  Boidin  et  Gy  (2).  —  H...,  dix- 
neuf  ans,  tanneur,  piqué  le  6  août  dans  la  région  malaire 
par  une  grosse  mouche.  Le  lendemain,  œdème  des  pau¬ 
pières  et  grand  frisson  :  entre  à  l’hôpital. 

Le  8  août,  40®,  pouls  j  30  ;  grande  prostration  ;  l’œdème 
descend  jusqu’au  cou  :  20  centnnètres  cubes  dé  sérum 
anticharbonneux,  1,50  .  d’atoxyl,  injection  locale  de 
liqueur  de  Gram.  Le  9,  l’œdèmedescend  jusqu’au  thorax  : 
même  traitement.  Le  10,  39®;  l’œdème  ne  paraît  pas 
avoir  augmenté;  20  centimètres  cubes  de  sérum.  Le 
1 1  août,  20  centimètres  cubes  de  sérum  :  l’état  général  est 
meilleur.  Le  12,  10  centimètres  cubes  de  sérum.  Le  13, 
température  à  37®, 5  :  l’œdème  est  en  voie  de  diminu¬ 
tion.  Le  14,  et  le  15  août,  5  centimètres  cubes  de  sérum. 
Le  12  septembre,  le  malade  était  complètement  guéri  de 
sou  infection,  mais  conservait  une  névralgie  du  triju- 

Les  bactéridies  retirées  de  l’œdènie  tuaient  le  cobaye 
en  trente-deux  heures  ;  l’hémoculture  a  été  négative. 

A  l’hôpital  Pasteur,  4  cas  ont  été  soignés  par 
la  sérothérapie  ;  les  quatre  malades  ont  guéri  ; 
je  rapporte  seulement  deux  de  ces  observations, 
celles  où  la  bactéridie  charbonneuse  a  pu  être 
m,ise  en  évidence  dans  le  sang  de  la  circulation 
,;généîale. 

Observation  I  [Louis  Martin  et  H.  Darré).  —  D...  Léo¬ 
nard,  quarante-six  ans,  tanneur,  entre  à  l’hôpital  Pas- 
^“tënr  le  2  janvier  j^ii  :  s’est  piqué  le  21  décembre  au 
matin,  eu  manipulant  des  peaux  :  le  soir,  sensation  de 
gêne,  quelques  frissons  et  apparition  d’une  tuméfaction 

(1)  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  1907. 

(2)  Société  méd.  des  hôpitaux,  1,907. 


au  niveau  de  la  région  traumatisée,  tuméfaction  qui 
va  en  augmentant  les  jours  suivants. 

Le  2  janvier,  on  constate  sur  la  joue  gauche,  en  avant 
au  lobule  de  l’oreille,  une  petite  escarre  jaunâtre  entou- 
.  rée  d’une  collerette  de  vésicules  ;  œdème  considérable 
autour  d  -■  la  lésion  empiétant  sur  le  cou  et  la  partie  supé¬ 
rieure  du  thorax.  Malade  profondément  asthénique, 
avec  courbature  générale  et  céphalée  :  anorexie  complète. 
Température  à  39®;.  pouls  entre  iio  et  120.  La  pus¬ 
tule  est  simplement  touchée  à  la  teinture  d’iode  ;  1 5  cen- 
mètres  cubes  d’électrargol.  Hémoculture. 

3  janvier  :  39®,8  ;  céphalée,  légère  épistaxis,  agitation. 
On  injecte  en  deux  fois  sous  la  peau  20  centimètres  cubes 
de  sérum  anticharbonueux. 

4  janvier  :  la  température  tombe  brusquement  le  soir, 
à  36®,8,  L’œdème  a  diminué. 

5  janvier  :  commence  à  s’alimenter  ;  l’œdème  con¬ 
tinue  à  diminuer. 
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Observation  L 


6  janvier  :  l’œdème  est  maintenant  limité  aux  régions 
parotidienne  et  sousmiaxillaire. 

9  janvier  :  état  général  excellent,  se  lève.  A  quitté  l’hôpi¬ 
tal  le  26  janvier,  la  pustule  n’étant  pas  encore  complè¬ 
tement  cicatrisée.  i 

Le  2  janvier,  20  centimètres  cubes  de  sang  ont  été 
ensemencés  dans  un  ballon  de  bouillon  de  200  centimètres 
cubes  :  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  culture  de  char¬ 
bon  tuant  le  cobaye  en  trente-six  heures  avec  les  lésions 
caractéristiques. 

Observation  II.  —  B...  Jacob,  cinquante-neuf  ans, 
journalier,  entre  à  l’hôpital  Pasteur  le  24  avril  ign, 
pour  une  pustule  maligne  siégeant  à  la  face  externe  de 
l’avant-bras  gauche  :  s’est  contaminé  le  16  avril  en 
autopsiant  un  cheval  charbonneux  ;  les  premiers  sym¬ 
ptômes  locaux  sont  apparus  le  19  avril.  Le  2  3  avril,  avant 
son  entrée  4  l’hôpital,  la  pustule  a  été  brûlée  au  thermo¬ 
cautère. 

24  avril  :  escarre  de  3  centimètres  sur  2  ;  entourée  de 
phlyctènes  ;  œdème  indolore  de  l’avant-bras  et  du  bras 
jusqu’à  sa  partie  moyenne  ;  ganglions  dans  l’aisselle,  dou¬ 
loureux  -à  la  presaiom  Pouls  4  60  ;  température  :  3904, 
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Hémoculture  ;  injection  sous-cutanée  de  20  centimètres 
cubes  de  sérum  anticharbonneux. 

25  avril  :  30  centimètres  cubes  de  sérum  anticharbon¬ 
neux  ;  39“|8.  L'escarre  est  entourée  d’un  cercle  violacé. 
Insomnie.  Céphalée. 

26  avril  :  la  température  reste  élevée  ;  diarrhée  ;  20  cen¬ 
timètres  cubes  de  sérum  sous-cutané. 

27  avril  ;  défervescence  brusque,  l’oedème  de  l’avant- 
bras  et  de  la  main  a  complètement  disparu  ;  l’escarre  est 
toujours  entourée  d’une  zone  violacée. 


29  avril  :  s’alimente,  dort  bien.  L’oedème  du  bras  a 
presque  complètement  disparu.  L’escarre  persiste  avec 
son  cercle  inflammatoire.  L’escarre  n’a  commencé  à  se  dé¬ 
tacher  que  le  16  mai  ;  le  malade  a  quitté  l’hôpital  le  24. 

La  culture  de  la  sérosité,  prélevée  le  24  avril,  a  donné 
une  culture  de  charbon;  20  centimètres  cubes  de  sang 
ont  été  répartis  le  même  jour  dans  deux  ballonsde  200 cen 
timètres  cubes  de  bouillon  :  les  deux  ballons  ont  donné 
au  bout  de  quarante-huit  heures,  une  culture  de  char¬ 
bon,  culture  typique  en  flocons,  tuant  le  cobaye  avec  les 
lésions  caractéristiques. 

Nous  nous  trouvons  donc  en  présence  de  8  cas 
avec  2  décès  :  il  serait  spécieux  de  faire  de  la 
statistique  avec  si  peu  d’observations.  On  doit 
cependant  remarquer  que  le  malade  de  MM.  Mé¬ 
nétrier  et  Clunet,  qui  a  succombé,  n’a  reçu 
le  sérum  que  quelques  heures  avant  sa  mort  ; 
d’autre  part,  le  malade,  traité  par  MM.  Chauffard 
etBoidin  en  1903  et  qui  est  mort,  a  été  traité  avec 
un  sérum  d’essai  et,  à  en  juger  par  son  action  sur 
le  cobaye,  incomparablement  moins  actif  que 
ceux  dont  011  dispose  maintenant.  Il  est  aussi 
intéressant  de  remarquer  que  les  cas  guéris  étaient 
des  cas  graves  :  toutes  les  statistiques  sont,  en 
effet,  unanimes  pour  recoimaître  la  gravité  des 
localisations  de  la  pustule  maligne  à  la  face  et 


au  cou;  le  malade  de  l’observation  II  de  MM. Méné¬ 
trier  et  Clunet  avait  une  pustule  malice  de  la 
paupière  supérieure  ;  les  deux  malades  traités 
et  guéris  à  l’hôpital  Pasteur,  dont  l’observation 
n’est  pas  rapportée  dans  ce  travail,  avaient  des 
pustules  de  la  face  et  du  cou;  enfin  le  malade  de 
MM.  Guillain,  Boidin  et  Gy  avait  une  fonne  parti¬ 
culièrement  sévère  de  l’infection  charbonneuse  ; 
l’œdème  malin. 

Les  malades  qui  ont  succombé  (obs.  Chauffard 
et  Boidin,  obs.  I  de  Ménétrier  et  Clunet)  avaient 
déjà  des  bactéridies  en  circulation  dans  le  sang 
au  moment  où  l’on  commença  le  traitement  séro- 
thérapique.  Par  contre,  les  sujets  traités  qui  ont 
guéri  (obs.  II  de  Ménétrier  et  Clunet,  obs.  de  Guil¬ 
lain,  Boidin  et  Gy)  ont  donné  une  hémocul¬ 
ture  négative,  et  GuiUain,  Boidin  et  Gy  insistent 
sur  l’importance  que  présente  au  point  de  vue 
pronostique  le  passage  de  la  bactéridie  dans  le 
sang  delà  circulation  générale.  Ile.viste  trop  peu  de 
documents  à  l’heure  actuelle  sur  les  résultats 
de  l’hémoculture  au  cours  de  l’infection  char- 
bonnéuse  de  l’homme  pour  affirmer  la  gravité 
absolue  et  la  mort  fatale  en  cas  de  septicémie  ; 
mais  le  fait  que  cette  septicémie  est  incons¬ 
tante,  permet,  lorsqu’elle  existe,  de  la  considé¬ 
rer  comme  aggravant,  le  pronostic.  I^es  deux 
observations  que  je  rapporte  plus  haut,  recueil¬ 
lies  à  l’hôpital  Pasteur,  montrent  d’une  manière 
incontestable  que  le  charbon  avec  bactériémie, 
traité  par  le  sérum,  peut  guérir.  Les  courbes 
accompagnant  ces  observations  montrent  une 
défervescence  brusque,  qui,  dans  un  cas,  s’est 
accompagnée  de  sueurs  profuses  à  la  manière 
d’une  crise  de  pneumonie  ;  mais  la  fièvre  est  mi 
élément  trop  variable  au  cours  de  l’infection 
charbonneuse  pour  qu’il  soit  possible,  dans  tous 
les  cas,  de  baser  sur  elle  une  appréciation  pro¬ 
nostique,  ou  un  jugement  sur  une  médication  : 
les  cas  les  plus  graves  sont  souvent  apyrétiques 
et  la  septicémie  charbonneuse  elle-même  peut 
évoluer  chez  l’homme  sans  élévation  de  tempéra¬ 
ture.  Quelques  observations  sur  les  grands  ani¬ 
maux,  tels  que  l’âne  et  le  cheval,  m’ont  montré  que 
l’abaissement  rapide  et  progressif  de  la  tempéra¬ 
ture  peut  être  d’un  très  mauvais  pronostic.  Pour 
asseoir  son  jugement,  on  devra  tenir  le  plus 
grand,  compte  des  autres  symptômes  cliniques, 
de  la  fréquence  respiratoire,  de  l’état  d’anxiété  et 
d’angoisse  si  fréquent  au  cours  du  charbon  et  dont 
Le  Roy  des  Barres  avait  bien  montré  l’importance. 
Le  symptôme  le  plus  important  au  point  de  vue 
pronostic,  c’est  l’œdème  ;  c’est  aussi  le  symptôme 
objectif  sur  lequel  le  sérum  agit  le  plus  nettement  : 
sous  l’influence  de  la  sérothérapie,  Tœdèine  s’ar¬ 
rête  dans  sa  marche  progressive  et  envahissante 
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et  surtout,  une  fois  arrêté,  se  résorbe  très  rapi¬ 
dement.  Sur  l’élément  escarre,  lésion  nécrotique 
et  définitive,  le  sérum  ne  saurait  avoir  aucune 
action,  et  l’élimination  des  parties  nécrosées  est 
toujours  assez  longue. 

Dose  à  employer.  —  Tels  sont  les  faits  expéri¬ 
mentaux  qui  montrent  que  le  sérum  anticharbon- 
neux  a  une  action,  et  les  faits  cliniques,  peu  nom¬ 
breux,  mais  concernant  les  formes  les  plus  graves 
de  la  maladie,  qui  justifient  l’emploi  de  ce  sérum 
chez  l’homme  ;  comment  et  à  quelles  doses  faut-il 
pratiquer  cette  sérothérapie?  A  mon  avis,  il  faut 
injecter  d’emblée  40  à  50  centimètres  cubes,  dans  la 
veine,  s’il  s’agit  d’un  cas  grave,  et  continuer,  par 
la  voie  sous-cutanée,  les  jours  suivants.  Te  trai¬ 
tement  devra  être  poursuivi  jusqu’à  ce  que  la 
marche  extensive  de  l’oedème  soit  arrêtée.  Con¬ 
vient-il  d’associer  à  la  sérothérapie  les  autres 
moyens  thérapeutiques,  classiques  en  pareille 
occurrence  :  pointes  de  feu,  injections  de  teinture 
d’iode  ou  d’acide  phénique  ?  Je  n’hésite  pas,  pour 
ma  part,  à  rejeter  complètement  ces  procédés 
classiques,  barbares  et  douloureux.  Vouloir  stéri¬ 
liser  ainsi  une  lésion  charbonneuse  est  aussi  illu¬ 
soire  que  de  prétendre  stériliser  un  chancre  par 
des  cautérisations  ou  l’excision  :  le  seul  résultat 
d’une  pareille  thérapeutique,  c’est  de  diminuer 
la  vitalité  des  tissus  autour  de  la  pustule,  d’agir 
dans  le  même  sens  que  la  bactéridie,  c’est-à-dire 
de  favoriser  la  nécrose  et  les  infections  secon¬ 
daires  ;  l’élimination  des  tissus  nécrosés  sera  plus 
longue,  plus  difficile,  la  cicatrice  plus  étendue. 
Les  quatre  malades  traités  [à  l’hôpital  Pasteur 
l’ont  été  par  le  sérum,  à  l’exclusion  de  toute 
intervention  locale. 

Dans  l’appréciation  des  résultats  de  l’applica¬ 
tion  du  sérum  à  l’homme,  on  devra  tenir  compte 
de  la  possibilité  d’une  association  microbienne 
(Louis  Martin)  (i).  L’échec  du  traitement  pourrait 
être  dû  à  l’intervention  du  streptocoque,  du 
vibrion  septique  :  d’où  la  nécessité  de  l’hémo¬ 
culture  pendant  la  vie  et,  à  l’autopsie,  d’ensemen¬ 
cements  aérobies  et  anaérobies. 

Mode  d’action  du  sérum.  —  Quel  est  le  mode 
d’action  du  sérum  anticharbonneux  ?  Nous  avons 
vu  qu’f»  vitro  il  ne  possédait  aucune  des  propriétés 
habituelles  des  sérums  immuns,  et  qu’il  était  impos¬ 
sible  d’expliquer  par  une  action  bactériolytique  ou 
opsonisante  ses  effets  préventifs  et  curatifs.  Plu¬ 
sieurs  théories  ont  été  cependant  émises  pour  expli¬ 
quer  le  mécanisme  de  son  action  :  elles  sont  toutes 
basées  sur  l’existence  d’une  capsule  entourant  la 
bactéridie  dans  l’organisme;  on  peut  mettre  facile¬ 
ment  en  évidence  cette  capsule  dans  les  bactéries 
deshumeurs  ou  des  organes  d’animaux  charbon- 

(i)  Société  mîd'cale  des  hôpitaux,  1907. 


neux  :  la  capsule  serait  un  caractère  distinctif  des 
bactéridies  dans  l’organisme  vivant,  des  bacilles 
animaux.  Pour  Ascoli,  la  capsule  jouerait  un  rôle 
dans  les  échanges  nutritifs  du  microbe,  et  c’est  en 
paralysant  ces  échanges  qu’agirait  le  sérum  : 
c’est  la  théorie  antiblastique  de  l’immunité  char¬ 
bonneuse.  Pour  d’autres  auteurs,  Preisz  en  par¬ 
ticulier,  la  capsule  représenterait  un  organe  de 
défense,  d’autant  plus  développé  qu’il  s’agirait 
d’un  microbe  plus  virulent  et  absent  chez  les  races 
rendues  artificiellement  avirulentes:  chez  les  ani¬ 
maux  vaccinés,  la  capsule  ne  pourrait  se  fonner. 
Ce  rôle  de  la  capsule  semble  bien  problématique, 
d’après  les  constatations  de  Sobernheim  :  cet 
auteur  a  vu,  chez  des  animaux  hyperimmunisés, 
des  bacilles  en  circulation  dans  le  sang,  bacilles 
saprophytes,  avirulents,  à  en  juger  par  l’absence 
de  symptômes  chez  les  sujets  porteurs  de  ces 
germes,  mais  encapsulés,  ayant  tous  les  caractères 
des  bacilles  animaux.  Avec  V.  Frasey,  j’ai  plu¬ 
sieurs  fois  recherché  en  vain  cette  septicémie 
chez  les  animaux  en  voie  d’immunisation  ;  mais 
je  crois  que  l’on  a  beaucoup  exagéré  l’importance 
de  la  capsule  de  la  bactéridie,  plus  difficile  à 
mettre  en  évidence  sur  la  bactérie  cultivée  dans 
les  miheux  artificiels  que  sur  les  bacilles  animaux, 
mais  qui  me  semble  être  un  élément  constant  de 
la  bactéridie  :  nous  ne  savons  pas  comment  agit  le 
sérum  anticharbonneux.  La  sérothérapie  antichar¬ 
bonneuse,  dont  la  valeur  n’est  pas  discutable  en 
pratique,  agit  par  un  mécanisme  qui  nous  est  com¬ 
plètement  inconnu  :  elle  pose  un  problème  dont 
la  solution  ne  peut  manquer  de  fournir  des  résul¬ 
tats  intéressants  au  point  de  vue  du  mécanisme 
de  l’infection  et  de  l’immunité. 


LA  MÉNINGITE 
A  PNEUMOCOQUES 

le  D^LAFFORGUE 

Médecin -major  de  classe,  Professeur  agrégé  au  Val-dc-Grâcc. 

La  méningite  à  pneumocoques  a  déjà  une  longue 
histoire  clinique  et  bactériologique.  Elle  doit  à 
l’important  mémoire  de  Netter  (2)  la  place  qui  lui 
est  désormais  assignée  en  nosologie.  Nombre  de 
travaux  allemands,  américains,  italiens  ont  con¬ 
tribué  à  la  faire  connaître  ;  en  France,  les  tra¬ 
vaux  de  Boulay  (3),  de  Hutinel  (4),  de  Grasset  (5), 

(2)  Niîttek,  De  la  méningite  due  au  pneumocoque  (avec  ou 
sans  pneumonie)  {Archives  de  médecine,  1887). 

(3)  Boulay,  Des  affections  à  pneumocoques  indépendante.^ 
de  la  pneumonie  franche  (Th.  Paris,  1890-91). 

(4)  Hutinel.  Des  méningites  à  pneumocoques  et  des  sym¬ 
ptômes  raàüngitiques  dans  la  pneumonie  (Semaine  médicale, 
1892,  p.  242). 

(5)  Grasset,  I.a  pneumococcie  méningée  (Semaine  médicale, 
1894,  p.  los). 
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de  Scherb  (i)  méritent  une  mention  particulière. 
J  usqu’à  ces  dernières  années  cependant,  elle  fut  sou¬ 
vent  confondue  avec  la  méningite  cérébro-spinale. 
l,a  méningite  à  pneumocoques  a  reconquis  sa  défi¬ 
nitive  autonomie,  à  mesure  que  l’identification  du 
méningocoque  se  faisait  plus  précise.  A  l’heure 
actuelle,  elle  nous  apparaît  comme  une  affection 
nettement  individualisée,  qui  se  prête  aisément  à 
une  description  nosologique.  A  l’exemple  de  Net- 
ter,  nous  envisageons  séparément  la  méningite 
associée  à  la  pneumonie  et  celle  qui  est  indépen¬ 
dante  de  tout  acte  pulmonaire.  En  outre,  nous 
réservons  une  place  dans  notre  étude  à  certains  états 
méningés,  survenus  au  cours  de  pneumococcies 
pulmonaires  et  auxquels  le  terme  de  méningite  ne 
saurait  convenir.  Nous  les  étudierons  sous  la  ru¬ 
brique  de  «  pneumococcie  méningée  parapneu- 
nionique  »,  pour  marquer  à  la  fois  leur  distinction 
nécessaire  d’avec  les  méningites  proprement  dites 
et  leur  coïncidence  habituelle  avec  un  processus 
pulmonaire. 

A.  Méningite  à  pneumocoques  associée  à 
une  pneumonie. —  Trois  éventualités  sont  pos¬ 
sibles  :  1°  la  pneumonie  s’installe  la  première, 
précédant  de  quelques  jours,  —  trois  semaines  au 
maximum,  —  la  méningite  ;  2°  les  deux  affections 
éclatent  simultanément  ;  3°  la  méningite  précède 
ou  sejM&Ze  précéder  la  pneumonie. Tes  considéra¬ 
tions  qui  suivent  s’adressent  sans  grandes  va¬ 
riantes  aux  trois  cas  précités. 

I.  Étiologie  et  pathogénie.  —  ha  proportion 
des  pneumonies  compliquées  de  méningite  est  très 
variable  (de  0,13  à  8  p.  100  suivant  les  époques 
et  les  régions).  Ee  sexe  masculin  fournit  les  deux 
tiers  des  cas.  Ea  réceptivité  est  maxima  aux  âges  ex¬ 
trêmes  :  chez  l’enfant  au-dessous  d’un  an  et  chez  le 
vieillard  au  delà  de  soixante-cinq  ans.  Chez  l’adulte, 
le  maximum  est  observé  entre  quarante  et  cin¬ 
quante  ans  ;  le  surmenage  nerveux,  les  propathies 
cérébrales,  les  tares  rénales  et  hépatiques,  cer¬ 
tains  états  physiologiques  (grossesse,  lactation)  ou 
pathologiques  (misère,  famélisme,  cachexies,  etc.), 
l'alcoolisme  (noté  dans  plus  d’un  tiers  des  cas) 
constituent  les  causes  prédisposantes  les  plus  effi¬ 
caces.  Parmi  les  facteurs  extrinsèques,  la  latitude 
et  le  climat  n’ont  qu’une  importance  relative. 
On  n’en  saurait  dire  autant  de  certaines  consti¬ 
tutions  épidémiques,  réalisées  à  intervalles  varia¬ 
bles,  dont  le  rôle  est  aussi  manifeste  que  mysté¬ 
rieux.  Sous  leur  influence,  on  assiste  tout  à  coup, 
dans  des  régions  antérieurement  épargnées,  à 
une  éclosion  très  dense  de  méningites  à  pneumo¬ 
coques.  Celles-ci,  qui  avaient  disparu  depuis  des 

(i)  Scherb,  Essai  surla  pneumococcie  méningée  primitive  (Th. 
Montpellier,  1894-95). 


années,  éclatent  alors  dans  une  proportion  inso¬ 
lite  (à  Erlangen,  par  exemple,  8  p.  100  des  cas 
de  pneumonie).  Cette  fréquence  anormale  des 
méningites  coïncide  d’habitude  avec  d’autres  loca¬ 
lisations  extrapulmonaires  du  pneumocoque  : 
endocardites,  péricardites,  néphrites,  etc.  C’est  en 
pareille  occurrence  que  l’on  voit  les  méningites 
pneumococciques  sévir  épidémiquenient  comme 
la  pneumonie  elle-même.  Ordinairement  circons¬ 
crites  au  cadre  de  l’habitation,  familiale  ou  col¬ 
lective  (casernes,  couvents,  écoles,  prisons),  ces 
épidémies  s’étendent  parfois  à  tout  un  village,  un 
bourg,  une  ville.  Il  est  rare  qu’elles  prennent 
une  expansion  plus  grande  :  elles  se  différencient 
par  là  des  épidémies  de  méningite  cérébro-spinale  ; 
elles  s’en  distinguent  encore  par  leur  moindre  ap¬ 
titude  aux  reviviscences  au  cours  des  années  suc¬ 
cessives.  Au  lieu  de  présenter  les  recrudescences 
régulières  et  presque  rythmées  qui  ont  été  la  ca¬ 
ractéristique  de  la  méningite  cérébro-spinale  au 
cours  du  XIX®  siècle  et  au  début  du  xx®,  elles 
n’ont  donné  lieu  qu’à  de  rares  manifestations 
épidémiques,  séparées  par  de  longs  intervalles 
(foyers  de  Prusse,  de  Saxe,  de  Silésie  dans  la  pé¬ 
riode  comprise  entre  1863  et  1868,  plus  tard 
foyers  italiens  de  Turin  et  de  Milan,  épidémie  de 
New-York  en  1873,  etc.).  Par  contre,  ce  qui  est 
habituel  à  la  méningite  pneumococcique,  c’est 
l’éclosion  de  cas  sporadiques,  non  groupés,  qui 
viennent  se  juxtaposer  à  des  cas  épidémiques  de 
méningite  cérébro-spinale,  à  tel  point  que  la  cli¬ 
nique  serait  impuissante  à  les  distinguer  les  uns 
des  autres.  En  1898,  189g,  1900,  nombreux  furent 
les  cas  de  cet  ordre.  Cette  constatation  intéres¬ 
sante  semble  démontrer  que  les  circonstances, 
probablement  extérieures,  qui  régissent  l’affinité 
du  méningocoque  ou  du  pneumocoque  pour  les 
méninges,  sont  identiques  ou  très  voisines. 

Quelle  est  la  pathogénie  de  la  méningite  à  pneu¬ 
mocoques  associée  à  la  pneumonie  ? 

Après  les  explications  notoirement  insuffisan¬ 
tes  de  Gubler,  de  Grisolle,  on  a  successivement 
incriminé  la  stase  veineuse  de  l’encéphale  (Ver- 
neuil),  les  influences  réflexes  par  la  voie  du  sym¬ 
pathique  (Eaveran),  les  métastases  emboliques 
(Eancereaux).  Ce  dernier  auteur  attribuait  la  mé¬ 
ningite  à  des  embolies  parties  de  l’endocarde. 
Mais  l’endocardite  fait  défaut  dans  les  deux  tiers 
des  pneumonies  compliquées  de  méningite.  Il  est 
vraisemblable  cependant  que  la  théorie  embo¬ 
lique  de  Eancereaux  s’applique  à  quelques  cas. 
Salvy  a  soutenu  que  la  méningite  devait  être  re¬ 
gardée  comme  une  localisation  pyohéraique,  car 
elle  coïnciderait  constamment  (2)  avec  une  sup- 
(2)  Grasset,  loc.  cit. 
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puration  pulmonaire.  Or,  sur  12b  cas  analysés  par 
Netter,  on  ne  trouve  de  suppuration  du  poumon 
que  dans  17  d’entre  eux,  c’est-à-dire  dans 
14,17  p.ioo. 

Il  faut  s’en  tenir,  en  définitive,  à  la  thèse  bril¬ 
lamment  défendue  par  Netter  en  1887,  et  appuyée 
par  lui  sur  des  constatations  cliniques  et  expé¬ 
rimentales  décisives  ;  c’est  le  passage  du  pneumo¬ 
coque  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  qui  est  le 
facteur  causal  de  la  méningite.  Proposition  aujour¬ 
d’hui  banale, mais  qui,  à  l’époque,  constituaitun 
grand  progrès.  Dès  1878,  M.  le  professeur  Grasset  (i) 
avait  déjà  émis  l’opinion  que,  dans  les  cas  de 
double  localisation,  pulmonaire  et  méningée,  on 
avait  affaire  à  «  une  double  manifestation  de  la 
même  cause  ».  Intuition  clinique  des  plus  exactes 
et  des  plus  suggestives,  que  la  bactériologie  éta¬ 
blit  définitivement  avec  Netter.  De  pneumo¬ 
coque  peut  aborder  les  méninges  par  deux  voies 
différentes:  1°  parti  de  l’arrière-gorge,  (Cornil), 
des  cavités  nasales  ou  des  sinus  (Netter,  Weichsel- 
baum),  des  cavités  tympanique  ou  labyrinthi¬ 
que  (Netter),  où  il  colonise  normalement  chez  le 
pneumonique,  le  germe  passe  dans  les  méninges, 
soit  en  suivant  les  vaisseaux  sanguins  ou  lym¬ 
phatiques,  soit  par  l’espace  lymphatique  qui  sert 
de  gaine  aux  nerfs  ;  2°  le  pneumocoque  peut  pas¬ 
ser  directement  de  la  circulation  générale  dans  le 
liquide  céplialo-rachidien.  En  résumé,  deux  mé¬ 
canismes  pathogéniques  peuvent  expliquer  l’inva¬ 
sion  des  méninges  :  celui  d’une  infection  locale  se 
propageant  de  proche  en  proche,  et  celui  d’une 
infection  générale,  d’une  septicémie,  avec  localisa¬ 
tion  élective  sur  les  méninges.  Netter  inclinait  à 
croire  que  ce  dernier  mécanisme  était  le  plus  fré¬ 
quemment  réalisé.  Nos  acquisitions  récentes  sur' 
les  sèpticémiès  pneumococciques  primitives  (Pic) 
ne  peuvent  que  fortifier  cette  opinion. 

II.  Symptômes.  —  Da  pneumonie  initiale  pré¬ 
sente  les  symptômes  et  signes  habituels.  A  cet 
égard,  trois  remarques  s’imposent  :  1°  la  pneu¬ 
mopathie  ne  prend  pas  toujours  le  type  classique 
de  pneumonie  lobaire  ;■  les  types  de  congestion 
pulmonaire,  de  splénopneumonie,  de  fluxion  de 
poitrine,  etc.,  sont  parfois  observés  ;  2°  il  n’est 
pas  rare  que  la  lésion  siège  au  sommet  ;  3°  la  pé¬ 
riode  d’invasion  de  ces  états,  pulmonaires  com¬ 
porte  souvent  quelques  particularités  sympto¬ 
matiques  qui  paraissent  traduire  une  réaction 
méningée  précoce  céphalée  violente,  photopho¬ 
bie,  endolorissement  de  la  nuque,  vomissements. 

Des  symptômes  de  la  méningite  proprement 
dite  varient  suivant  qu’elle  se  localise  où  non  à 
toute  l’étendue  de  l’axe  cérébro-spinal,  qu’elle 
prédomine  à  la  convexité,  —  ce  qui  est  la  jègje  — 


ou  intéresse  de  façon  égale  les  diverses  portions 
de  l’encéphale,  etc.  En  se  basant  sur  l’évolution, 
on  peut  distinguer  quatre  types  cliniques  : 

1°  Type  suraigu  ou  apoplectiforme.  —  C’est 
le  plus  intéressant,  parce  que  le  développement 
en  est  insidieux  et  qu’il  prête  à  des  erreurs  de 
pronostic  presque  inévitables.  Da  complication 
méningée  peut  apparaître  en  cours  de  pneumonie 
ou  après  la  résolution  complète  de  celle-ci.  Voici 
un  exemple  du  type  parapneumonique,  emprunté 
à  un  de  nos  malades  : 

X.  entre  au  Val-de-Grâce  le  18  février  1911,  après  quel¬ 
ques  jours  de  maladie.  Le  début  avait  été  marqué  par  un 
frisson  sans  point  de  côté,  de  la  toux  avec  expectoration 
sanguinolente,  de  la  céphalée  très  vive  avec  photophobie, 
des  vomissements.  A  son  entrée,  il  est  trouvé  porteur  d’une 
hépatisation  pulmonaire  occupant  le  lobe  inférieur  et 
une  partie  du  lobe  moyen  à’  droite.  A  ce  moment,  les 
signes  méningitiques  sont  tellement  frustes  qu’à  part  les 
anamnestiques  signalés  (céphalée,  vomissements)  l’atten¬ 
tion  serait  à  peine  attirée  du  côté  des  méninges.  Une 
ponction  lombaire  évacue  un  liquide  limpide,  s’écoulant 
sans  tension.  L’examen  microscopique,  après  centrifu¬ 
gation,  ne  décèle  aucun  microbe  ;  mais,  par  contre,  une 
lymphocytose  à  peu  près  pure  et  très  marquée.  Ensemen-. 
cements  stériles.  Précipito-réaction  négative. 

Le  lendemain,  état  stationnaire.  Mais,  dans  la  nuit  sui¬ 
vante,  le  syndrome  méningitique  s’installe  avec  une 
extrême  brutalité.  Le  malade  perd  connaissance,  pro¬ 
nonce  des  paroles  inintelligibles  ;  son  agitation  est  ex¬ 
trême  ;  le  fades  est  terreux,  le  nez  pincé,  le  visage  grima¬ 
çant;  les  yeux  roulent  dans  l’orbite.  Secousses  myoclo- 
niques  aux  membres  supérieurs.  Le  signe  de  Kernig,  absent 
la  veille,  est  devenu  très  net  ;  raideur  de  la  nuque  très 
marquée,  rétraction  du  ventre,  vomissements  répétés, 
incontinence  d’urine  et  des  matières  fécales  ;  réflexes  ocu- 
lo-pupillaires  peu  modifiés.  Il  n’existe  aucune  paralysie, 
localisée.  Nouvelle  ponction  :  liquide  très  louche,  très 
nombreux  pneumocoques  et  polynucléaires.  Mort  dans 
la  journée.  L’autopsie  montre  des  lésions  typiques  de 
pneumonie  et  de  méningite  étendue  à  tout  l’axe  rachidien, 
sans  autres  lésions  viscérales  notables. 

On  trouve,  dans  le  mémoire  de  Netter,  une  mé¬ 
ningite  métapneumonique  qui  appartient  au  même 
type  évolutif. 

Développement  insidieux  et  brutal  de  la  ménin¬ 
gite,  évolution  mortelle  très  rapide  avec  une 
symptomatologie  presque  dramatique,  tels  sont 
les  caractères  principaux  du  type  apoplectiforme. 
Faisons  observer  que,  dans t  notre  cas,  la  cytologie 
permettait  de  suspecter  dès  l’entrée  l’imminence 
d’une  complication  méningitique  :  présomption 
légère  cependant,  tant  la  lymphocytose  est  un 
phénomène  banal  au  cours  des  infections  et  des 
intoxications  les  plus  variées.  Cette  forme  apo¬ 
plectique  se  complique  parfois  d’hémiplégie,  d’a¬ 
phasie,  etc. 

2“  Forme  aiguë.  — -  C’est  la  plus  commune  ; 
ici,  la  méningite  s’installe  progressivement  et 
arrive  en  quelques  jours  à  sa  période  d’état.  Des 
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lésions  étant  prédominantes  à  la  convexité,  la 
céphalée  y  est  vive  et  précoce;  le  signe  de  Kernig, 
à  peu  près  constant,  traduit  la  participation  habi¬ 
tuelle  des  méninges  spinales.  On  note  encore  de 
la  raideur  de  la  nuque,  des  vomissements,  du  délire, 
des  troubles  sphinctériens,  des  modifications  variées 
des  réflexes  oculo-pupillaires.  lyes  paralysies  des 
membres  sont  exceptionnelles  ;  moins  rares  sont 
celles  des  nerf  crâniens,  en  particulier  du  facial 
et  de  l’auditif,  surtout  quand  les  exsudats  basi¬ 
laires  sont  très  développés. 

3°  Forme  subaiguë.  —  I^e  syndrome  méningé 
y  est  très  réduit  et  fugace.  C.’est  aux  cas  de  cette 
espèce  que  s’est  longtemps  appliquée  l’épithète 
de  «méningisme  »>,  Un  grand  nombre  d’entre  eux 
doivent;  être  rapportés  à  la  pneumoccocie  ménin¬ 
gée  parapneumonique,  telle  que  nous  la  décri¬ 
vons  plus  bas.  Leur  évolution  est  favorable. 

4"  Forme  chronique.  —  Existe-t-il  mie  forme 
chronique,  c’est-à-dire  des  épisodes  méningés  ai¬ 
gus  évoluant  vers  la  guérison  ?  Les  quelques  cas 
signalés  n’entraînent  pas  la  conviction  d’une 
manière  absolue,  la  ponction  lombaire  n’ayant 
point  servi  de  critérium  au  diagnostic.  Ces  cas  de 
guér-ison  spontanée  appartiennent  peut-être  à 
la  méningite  cérébro-spinale. 

III.  Anatomie  pathologique,  cytologie, 
bactériologie.  —  Les  lésions  pulmonaires  sont 
variables.  Sur  120  cas  dépouillés  par  Netter,  on 
note  3  abcès  du  poumon,  14  infiltrations  purulen¬ 
tes,  25  hépatisations  grises,  i8  hépatisations 
rouge-gris  ;  le  reste  réalise  le  tjqie  de  la  pneumonie 
banale  ou  des  pneumopathies  inflammatoires 
voisines.  Elles  s’accompagnent  souvent  d’endocar¬ 
dite’  végétante  (un  tiers  des  cas) ,  de  péricardite 
fibrineuse  ou  fibrino-purulente,  de  pleurésie. 

Du  côté  des  méninges,on  trouve  un  exsudât  jau¬ 
nâtre,  visqueux,  fibrineux,  très  riche  en  pneu¬ 
mocoques,  prédominant  à  la  convexité  cérébrale, 
surtout  le  long  des  vaisseaux.  Il  existe  aussi  à  la 
base  et  sur  les  deux  faces  du  cervelet,  en  général 
moins  cohérent  et  compact  qu’à  la  convexité. 
L’exsudât  fait  corjrs  avec  la  pie-mère  qui,  par 
contre,  se  détache  du  cerveau  avec  facilité.  Les 
ventricules  cérébraux  sont  spécialenient  atteints  ; 
le  liquide  intraventriculaire,  plus  abondant  qu’,à 
l’état  normal,  renfenne  des  grumeaux  de  fibrine 
en  suspension.  Les  plexus  choroïdes  forment  un 
bloc  fibrino-purulent.  Les  méninges  rachidiennes 
sont  le  plus  souvent  intéressées.  Netter  disait  : 
dans  un  tiers  des  cas  ;  les  autopsies  systématisées 
du  rachis  ont  révélé  une  proportion  très  supé¬ 
rieure.  Il  est  même  probable  qu’il  n’existe  pas  de 
méningite  pnètimoccocique  sans  atteinte  généra¬ 
lisée  de  tout  l’axe  cérébrospinal.  Les  lésions,  il 


est  vrai,  se  montrent  à  des  degrés  différents, 
suivant  les  étages  et  les  régions  ;  particulièrement 
marquées  au  niveau  des  renflements  lombaire 
et  cervical,  elles  se  présentent  là  sous  l’aspect 
d’une  couche  fibrino-purulente  continue,  du  moins 
à  la  face  postérieure  de  la  pie-mère,  car  les  régions 
antérieures  de  cette  membrane  sont  relativement 
épargnées  ;  ailleurs,  elles  dessinent  le  long  des 
vaisseaux  des  traînées  laiteuses  ou  des  bandes 
jaunâtres  non  cohérentes;  ailleurs  encore,  il  s’agit 
de  simple  injection  vasculaire,  d’hypérémie  sans 
exsudât. 

A  ces  lésions  histologiques,  correspondent  des 
modifications  du  liquide  céphalo-rachidien,  révélées 
par  la  ponction  lombaire  ; 

1°  A  la  période  de  début,  ce  liquide  ne  subit 
que  des  modifications  légères  ;  a)  apparence  sou¬ 
vent  limpide  ou  à  peine  Lrouble  ;  b)  hypertension 
légère  ou  même  nulle  ;  c)  microbes  indécelables  par 
l’examen  direct  et  souvent  même  par  la  culture  ; 
d)  réaction  leucocytaire  absente  ou  très  discrète 
(lymphocytose  polynucléaire  ou  formule  inter¬ 
médiaire).  . 

2°  A  la  période  d’état,  la  ponction  évacue  rni 
liquide  sous  tension  forte  .ou  moyenne,  louche  ou 
purulent,  de  consistance  variable  .parfois  visqueuse, 
de  coloration  blanc-jaunâtre  ou  bleutée.  Ce  liquide 
est  très  albumineux,  contient  de  la  fibrine  en  abon¬ 
dance,  et  un  coagulum  volumineux  se  forme  très 
rapidement  ;  il  est  même  parfois  complètement 
formé  de  dix  ,à  quinze  minutes  après  la  ponc¬ 
tion.  L’examen  microscopique,  pratiqué  avant  ou 
mieux  après  centrifugation,  donne  des  résultats  à 
peu  près  constants  quant  à  ,1a  bactériologie,  très 
divers  quant  à.  la  cytologie.  L’examen  bactérib- 
logique  révèle  des  pneumocoques  en  quantité 
,  variable,  mais  généralement  en  grand  nombre, 
libres  ou  inclus  dans  les  leucocytes,  la  majorité 
avec  leurs  caractères  t>qriques,  quelques-uns  sous 
l’aspect  de  formes  dégénérées,  plus  ou  moins  ré¬ 
fractaires  au  Gram.  Au  point  de  \me  cjdologique, 
les  résultats  sont  beaucoup  plus  variables  :  tan¬ 
tôt  —  cas  le  plus  habituel  —  on  met  facilement  en 
évidence  une  formule  typique  de  polynucléose 
(iroEmucléaires  intacts  ou  dégénérés);  tantôt,  les 
polynucléaires  sont  beaucoup  moins  nombreux  et 
la  centrifugation  est  indispensable  pour  que  l’exa¬ 
men  du  culot  permette  dé  déceler  la  formule  de 
polynucléose  classique  (H.  Méry  et  Pàrturier). 
Dans  d'autres  cas  enfin,  les  leucocytes  font  com¬ 
plètement  défaut,  et.l’on  se  trouve  en  prt*sence  dé’ 
cette.formule  paradoxale:  pneimtocoques  abondants, 
parfois  en  culture,  pure,  sans  éléments  cytologiques 
associés.  Les  faits  de  liquide  céphalo-rachidien 
acellulaire  ou  extrêmement  pauvre  ,en  cellules 
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dans  la  méningite  à  pneumocoques  ne  sont  pas 
rares  (Ménétrier  et  Aubertin,  Achard  et  Ramond, 
Guillemot  et  Ribadeau-Dumas,  Castaigne  et  Do- 
bré,  Ch.  lyesieur,  Froment  et  Garin,  Guillain  et 
Cl.  Vincent,  etc.)  Ils  ont  suscité  des  interprétations 
pathogéniques  divergentes.  Pour  certains  auteurs, 
c’est  la  chimiotaxie  qui  est  en  cause.  Quand  le . 
pneumocoque  est  peu  virulent,  l’organisme  est 
paresseux  dans  sa  défense  :  d’où  afflux  leucocytaire 
nul  ou  peu  abondant  ;  quand  le  microbe  est  très 
virulent,  ses  sécrétions  éloignent  les  leucoc5i;es, 
les  «  sidèrent  »  :  d’où  paralysie  de  la  défense  cel¬ 
lulaire  et  extrême  pauvreté  du  liquide  en  leuco- 
C5d:es.  Pour  M.  le  professeur  Widal  (1),  le  méca¬ 
nisme  serait  tout  autre.  Il  se  ferait  dans  la  cavité 
rachidienne  elle-même  une  précipitation,  une  rétrac¬ 
tion  de  la  fibrine  comparable  à  celle  qui  se  produit 
in  vitro,  et  le  coagulum  ainsi  formé  engloberait  les 
leucocytes  qui,  de  la  sorte,  disparaissent  en  pres¬ 
que  totalité  du  liquide  ambiant.  lycs  résultats 
d’une  ponction  pratiquée  chez  un  de  nos  malades 
en  deux  séances  (trois  heures  d’intervalle  en  raison 
d’un  incident  opératoire),  viennent  à  l’appui  de 
la  pathogénie  soutenue  par  le  professeur  Widal. 
Dans  les  deux  portions  du  liquide  évacué,  on  cons¬ 
tatait  une  abondante  pullulation  de  pneumocoques  ; 
mais,  tandis  que  la  première  portion  était  très 
fibrineuse  et  très  riche  en  polynucléaires  presque 
tous  entraînés  dans  le  coagulum,  la  seconde  portion 
était  à  peu  près  complètement  dépourvue  de  fi¬ 
brine  et  de  leucocytes.  Pourquoi  ces  différences  à  si 
bref  intervalle  ?  On  ne  peut  guère  admettre  une 
simple  variation  chimiotactique.  Et  si  cette  ex¬ 
plication  paraissait  valable  pour  les  leucocytes, 
elle  ne  peut  pas  s’appliquer  à  la  fibrine.  Il  est  plus 
plausible  d’admettre  que  des  facteurs  inconnus 
(traumatisme  opératoire,  épanchement  sanguin, 
etc.)  ont  créé  des  conditions  favorables  à  la  préci¬ 
pitation  et  à  la  rétraction  de  la  fibrine.  C’est  au 
moins  une  '  hypothèse  plausible,  à  propos  d’une 
question  intéressante,  encore  controversée. 

Au  point  de  vue  cytologique,  en  rapprochant 
nos  observations  personnelles  de  celles  antérieu¬ 
rement  publiées,  nous  pouvons  résumer  dans  le 
tableau  suivant  les  diverses  formules  leucocy- 
laires  de  la  méningite  à  pneumocoques  : 

a)  Polynucléose; 

-  b)  Eymphocytose  initiale,  fugace,  rapidement 
suivie  de  polynucléose  (obs.  de  Triboulet,  Riba¬ 
deau-Dumas  et  Ménard  et  obs.  personnelle)  ; 

c)  Absence  de  réaction  leucoc3d:aire. 

IV.  Diagnostic  différentiel.  —  Ea  ménin¬ 
gite  contemporaine  de  la  pneumonie  pourrait  être 

(i)  WiDAt,  Soc.  méd.  hôp.,  6  nov.  1908,  p  513. 


confondue  avec  des  états  pathologiques  divers, 
dont  voici  quelques  exemples  : 

a)  Pneumopathies  tuberculeuses  (pneumonie 
caséeuse,  par  exemple),  compliquées  de  granulie 
terminale  ; 

b)  Pneumonie  compliquée  de  phénomènes  céré¬ 
braux  imputables  à  une  hémorragie  cérébrale  ou 
méningée,  à  une  embolie  cérébrale,  à  un  abcès  du 
cerveau,  à  une  thrombose  des  sinus,  etc. 

E’examen  clinique  aidera  au  diagnostic;  mais, 
pour  écarter  sûrement  la  méningite,  il  faudra  tou¬ 
jours  recourir  à  la  ponction  lombaire.  Même  ob¬ 
servation  et  même  précepte,  quand  il  s’agira  de 
distinguer  la  méningite  à  pneumocoques  de  toutes 
les  autres  variétés  de  méningites  aiguës  (y  compris 
même  la  méningite  tuberculeuse).  Ea  clinique  ne 
fournirait  que  des  présomptions  ;  l’étude  bacté¬ 
riologique  du  liquide  céphalo-rachidien  conduira 
à  la  certitude.  Elle  comporte  la  série  d’opé¬ 
rations  suivantes  : 

Le  liquide  de  la  ponction  lombaire  est  divisée  en  trois 
parts  :  l'une  destinée  à  l’examen  direct,  l’autre  aux  cultu¬ 
res,  la  troisième  aux  inoculations.  Les  recueillir  aseptique- 
ment  en  tubes  stériles. 

1°  Examen  direct  sur  lames.  —  Il  portera  sur  le 
liquide  total  ou  sur  le  culot  obtenu  après  centrifugation. 
L’examen  du  liquide  total  suffira  en  général  pour  le  dia¬ 
gnostic  bactériologique  ;  l’examen  du  culot  après  centri¬ 
fugation  est  indispensable  pour  déterminer  la  formule 
cytologique.  La  centrifugation  devra  être  faite  quelques 
minutes  après  la  ponction,  car,  dans  ces  liquides  pneumo- 
cocciques,  uncoagulumfibrineuxse  forme  très  rapidement, 
qui  entraîne  dans  ses  mailles  la  presque  totalité  des  leu¬ 
cocytes.  Si  la  centrifugation  doit  être  plus  tardive,  ondéfi- 
brinera  le  liquide  sur  place  dans  un  ballon  contenant  des 
perles  de  verre.  Dans  les  cas  positifs,  l’examen  direct  ré¬ 
vélera  :  1°  des  diplocoqucs  lancéolés,  encapsulés,  prenant 
le  Gram;  2°  une  formule  cytologique  de  polynucléose 
(70  à  90  p.  100  de  polynucléaires).  Dans  les  toutes  pre¬ 
mières  phases  du  processus  méningé,  on  peut  avoir  des 
résultats  différents  ;  a)  absence  de  microbes  ;  l  )  lympho¬ 
cytose.  Mais  celle-ci  est  bientôt  remplacée  par  de  la  poly¬ 
nucléose. 

2"  Ensemencements.  —  Pratiqués  avec  le  liquide  to¬ 
tal  (si  les  germes  sont  nombreux),  ouïe  culot  (s’ils  sont  en 
petit  nombre)  sur  les  divers  milieux  habituels  et,  en  outre, 
si  possible,  sur  bouillon-sérum  et  gélose-ascite.  S’il  s’agit 
de  pneumocoque,  la  culture  sur  gélose  (en  gouttelettes  de 
rosée)  sera  caractéristique  de  ce  microbe.  Dans  les  cas  à 
identification  difficile,  on  S’aidera,  après  repiquage,  de 
tous  les  moyens  culturauix  complémentaires  ;  ceux-ci  se¬ 
ront  appropriés  aux  caractères  dû  germe  mis  en  évidence 
dans  les  premières  cultures. 

N.-B.  —  Pour  l’ensemencement  en  bouillon,  il  y  a 
avantage  à  diluer  le  liquide  céphalo-rachidien  dans  de 
grandes  quantités  de  bouillon  (dilution  à  un  dixième  par 
exemple). 

3®  Inoculations.  — •  Pratiquées  par  voie  sous-cutanée 
sur  la  souris  1/4  à  1/3  centimètre  cube  de  liquide)  ou 
le  lapin  (2  centimètres  cubes).  S’il  s’agit  de  pneumo¬ 
coque,  mort  par  septicémie  en  vingt-quatre  à  soixante- 
douze  heures.  Le  microbe  pullule  dans  le  sang.  On 
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l’identifiera  toujours  avec  rigueur  par  des  cirltures  appro¬ 
priées,  faites  avec  le  sang  du  cœur. 

N. -B.  —  Si  les  germes  étaient  rares,  les  Inoculations 
seraient  pratiqués  avec  le  culot  dilué  dans  du  sérum 
physiologique. 

4“  Les  examens  précédents  seront  complétés  par  la  re¬ 
cherche  de  la  précipito-réaction  de  H.  Vincent  :  elle  est 
négative  dans  la  méningite  à  pneumocoques. 

V.  Pronostic.  —  Le  pronostic  d’une  méningite 
à  pneumocoques  ne  peut  être  basé  sur  la  clinique 
seule.  En  effet,  si  les  types  aigus  et  suraigus  sont  à 
peu  près  sûrement  mortels,  on  a  vu  guérir  des  cas 
d’apparence  très  grave  et  qui,  au  premier  abord, 
semblaient  voués  à  la  même  évolution  fatalé.  Il  est 
vrai  que,  pour  quelques-uns  d’entre  eux,  en  l’ab- 
sençe  de  ponction  lombaire,  un  doute  plane  sur 
la  légitimité  du  diagnostic.  Le  pronostic  doit  être 
fondé  sur  une  double  base  :  l’état  clinique  et  l’exa¬ 
men  bactériologique  du  liquide  céphalo-rachidien 
Quand  celui-ci  démontre  une  abondante  pullula¬ 
tion  microbienne,  la  mort  est  fatale.  Seuls  parais¬ 
sent  curables,  quelle  que  soit  la  gravité  apparente 
du  tableau  clinique,  les  cas  de  «  méningite  à  la 
<i  phase  purement  circulatoire  ou  très  légèrement 
«  exsudative,  processus  anatomique  encore  coni- 
«  patible  avec  la  guérison  »  (Grasset).  Ces  cas  cor¬ 
respondent  à  une  pullulation  très  discrète  du 
pneumocoque,  tellement  discrète  que  Belfanti,  ne 
le  trouvant  pas,  incriminait  les  toxines  de  ce  mi¬ 
crobe  et  qu’à  l’heure  actuelle  il  faut  des  artifices 
particuliers  pour  le  découvrir. 

VI.  Traitement.  — ■  Il  est  très  décevant  à 
l’heure  actuelle.  Contre  les  symptômes  d’excita¬ 
tion,  011  usera  des  médicaments  sédatifs  habi¬ 
tuels.  Ives  bains  chauds  à  40“,  donnés  toutes  les 
trois  heures,  et  les  ponctions  répétées  tous  les 
jours  demeurent  la  base  principale  du  traitement. 
Il  faut  souhaiter  la  découverte  d’un  sérum  spéci¬ 
fique  efficace. 

B.  Pneumoooccie  méningée  parapneu- 
•  monique.  —  Il  est  des  cas  où  le  passage  du  pneu¬ 
mocoque  dans  la  cavité  sous-arachnoïdienne  ne 
réalise  pas  une  méningite  véritable,  au  sens  anato¬ 
mique  et  clinique  du  mot.  Le  pneumocoque  a  sans 
doute  pénétré,  comme  en  témoigne  la  culture,  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  ;  mais  sa  pullulation  y 
est  extrêmement  discrète,  si  discrète  que  les  exa¬ 
mens  directs,  même  pratiqués  après  centrifuga¬ 
tion,  n’arrivent  pas  à  le  mettre  en  évidence  et 
que  la  culture  elle-même  est  parfois  impuissante  à 
le  déceler,  si  l’on  n’a  recours  à  certains  artifices. 
Sauf  un  certain  degré  d’hypertension,  le  liquide 
céphalo-rachidien  garde  ses  caractères  normaux  ; 
les  réactions  cellulaires  y  sont  très  atténuées,  le 
plus  souvent  à  base  de  lymphocytose  discrète  (R. 


Voisin  (i),  Lafforgue),  ou  même  complètement 
nulles  (Ch.  Lesieur,  Froment  et  Garin).  Au  point 
de  vue  clinique,  les  faits  de  cet  ordre  ont  été 
englobés  sous  l’étiquette  de  «  méningisme  »  ;  en 
effet,  et  sauf  exception  rare,  les  symptômes  mé¬ 
ningés  sont  très  réduits  de  nombre  et  d’impor¬ 
tance.  Dans  un  de  nos  cas,  ils  consistaient 
seulement  en  une  céphalée  violente,  un  léger 
degré  d’endolorissement  de  la  nuque,  un  signe 
de  Kernig  à  peine  ébauché,  réduit  à  la  flexion 
spontanée  de  la  jambe  sur  la  cuisse  quand  le 
malade  passe  du  décubitus  à  la  position  assise. 

Il  n’est  pas  rare  cependant  que  la  participation 
des  méninges  au  processus  infectieux  s’accuse 
dès  le  début  de  la  pneumonie  par  deux  sym¬ 
ptômes  assez  peu  fréquents  dans  la  pneumonie 
de  l’adulte  :  des  vomissements  à  répétition,,  et  de 
la  douleur  à  la  pression  des  globes  oculaires  avec 
photophobie. 

La  pathogéuie  de  ces  états  méningés  paraît  su¬ 
perposable  à  celle  des  méningites  proprement 
dites. 

Le  diagnostic  en  est  assez  malaisé.  Pour  l’af¬ 
firmer,  il  ne  faut  point  tabler  sur  les  nuances 
séméiologiques  précitées  ;  la  ponction'  lombaire 
sera  le  seul  critérium  décisif.  Les  pneumocoques 
ne  seront  qu’exceptionnellement  révélés  par  l’exa¬ 
men  direct  sur  lames  du  liquide  centrifugé  ;  les 
germes  étant  très  rares,  seules,  la  culture  et  l'ino¬ 
culation  permettront  de  les  mettre  en  évidence. 
Encore,  pour  que  la  culture  soit  plus  sûrement 
positive,  sera-t-il  utile  de  recourir  à  certains  arti¬ 
fices,  dont  l’importance  est  démontrée  par  un  de 
nos  cas  :  1°  il  faut  ensemencer  de  grandes  quan¬ 
tités  de  liquide  céphalo-rachidien  (chez  un  de  nos 
malades,  5  centimètres  cubes  sont  demeurés  sté¬ 
riles,  tandis  que  la  culture  fut  positive  avec  30  cen¬ 
timètres  cubes)  ;  2°  il  faut  diluer  ce  liquide  dans 
des  volumes  considérables  du  miüeu  de  culture, 
(dilution  à  i/io'  par  examen)  :  MM.  Lannois, 
Lesieur  et  Gauthier  (2)  ont,  en  effet,  montré  que 
le  liquide  céphalo-rachidien  est  souvent  un 
milieu  très  défavorable  pour  la  culture  des  micro¬ 
bes  ;  il  y  a  donc  avantage  à  le  diluer  pour  atténuer 
son  action  empêchante  vis-à-vis  de  la  culture  en 
évolution.  Il  est  vraisemblable  que  les  cas  de  cet 
ordre,  encore  assez  rares  dans  la  littérature  médi¬ 
cale,  deviendront  plus  nombreux,  si  l’on  s’astreint 
systématiquement  à  ce  mode  opératoire. 

Leur  pronostic  immédiat  apparaît  favorable.  En 

(1)  R.  Voisin,  I,cs  méninges  au  cours  des  affections  aiguës 
de  l'appareil  respiratoire  (brondio-pneumonie  et  pneumonies) 
[Th.  Paris,  1903-04). 

(2)  Lannois,  Lesieur  et  Gautihbr,  Action  du  liquide  cé- 
plialo-racliidien  sur  les  microorganismes  (Soc.  Bio/.,  juillet  1908)  ; 
et  Gauthier,  Th.  Lyon,  1908. 
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est-il  de  même  du  pronostic  éloigné  ?  Ces  épiso¬ 
des  méningés,  même  fugaces  et  curables,  consti¬ 
tuent,  en  effet,  une  épine  et  une  amorce  pour  l’a¬ 
venir. 

Le  traitement  des  pneumonies  compliquées  de 
méningisme  se  trouvera  bien  de  la  balnéothéra- 
pie  chaude.  Les  ponctions  systématiquement 
répétées  sont  plus  discutables  ;  elles  trouveront 
leur  indication  principale  dans  la  persistance  du 
syndrome  méningé.  Il  est  juste  de  rappeler  ici 
que  MM.  Lesieur,  Froment  et  Gafin  (i)ont  étayé 
sur  la  constatation  d’une  pneumococie  méningée 
discrète  une  pathogénie  nouvelle  de  l’hémiplégie 
pneumonique.  Leur  observations  s’ajoutant  à 
celle  de  Mouisset  et  Lyonnet,  est  des  plus 
suggestives. 

C.  Méningite  à  pneumocoques  sans  pneu¬ 
monie.  —  Les  développements  consacrés  à  la  mé¬ 
ningite  para  ou  métapneumonique  nous  promettent 
d’être  très  longs  sur  la  méningite  sans  pneu¬ 
monie.  Tantôt  .elle  est  une  manifestation  rigou¬ 
reusement  solitaire  de  l’infection,  tantôt  elle 
succède  à  une  autre  détermination  pneumococ- 
cique:  endocardite  (Jaccoud),  otite  (Leyden, 
Senger,  Netter),  coryza  (Raymond),  infection 
utérine  (Caussade  et  Logre),  etc.  Primitive  ou 
associée,  elle  reconnaît  la  même  pathogénie  que 
la  méningite  parapneumonique,  donne  lieu  aux 
mêmes  formes  cUniques,  détermine  les  mêmes 
lésions,  comporte  les  mêmes  règles  de  diagnostic 
et  de  traitement.  Le  travail  de  Scherb  montre 
combien  le  pronostic  des  formes  aiguës  est 
sévère.  Ce  qui  fit  longtemps  l’intérêt  particu¬ 
lier  de  cette  forme,  c’est  son  existence  même  ; 
c’est  ce  fait,  bien  mis  en  évidence  par  .Netter,  que. 
le  pneumocoque  était  susceptible  de  localisation 
exclusive  sur  les  méninges  sans  autre  détermina¬ 
tion  viscérale  préalable.  Hors  ce  point  aujour¬ 
d’hui  bien  établi,  nous  ne  pourrions  que  rééditer 
à  son  sujet  les  considérations  émises  à  propos  de  la 
méningite  avec  pneumonie. 

(i)  Ch.  I,E3IEUr,  Frosient  et  Garin,  Hémiplégie  pneumo¬ 
nique  et  imeumococcie  m6xingée  sans  réaction  lencocytaire  du 
liquide  céiihalo-rachidieu  (Soc.  méd.  hâp.,  Paris,  19  nov.  1909). 
—  Ch.  Gesieur  et  J.  Froment,  Des  hémiplégies  pneumoni¬ 
ques  (Revue  de  médecine,  octobre  1911). 


LA 

PANCRÉATITE  OURLIENNE 

le  D'  Victor  RAYMOND, 

L’étiologie  et  la  pathogénie  des  oreillons  sont 
loin,  d’être  parfaitement  connues. . 

Aucun  des  germes  décrits  jusqu’à  ce  jour, 
comme  en  étant  l’agent  pathogène,  n’a  encore 
fait  sa  preuve,  et  la  pathogénie  a  subi  les  vicissi¬ 
tudes  des  doctrines  médicales,  plus  que  toute 
autre.  '  '  ' 

Là  maladie  ourlienne  a  été  une  des  plus  belles 
illustrations  de  la  théorie  métastatique'.  Puis  elle 
a  été  considérée  comme  une  affection  purement 
locale  des  glandes  salivaires,  et  les  anciennes  méta- 
stasessont  devenues  des  complications.  Mais  le  nom¬ 
bre  de  ces  complications  augmentant  de  jour  en 
jour,  après  qu’on  eut  décrit  l’orchite,  l’ovarite,  la 
mammite,  la  néphrite,  le  rhumatisme  et  surtout 
les  complications  cérébrales  et  méningées,  force 
fut  de  revenir  à  la  conception  primitive  de  la 
maladie  générale.  Cela  donna  lieu,  il  y  a  une  tren¬ 
taine  d’années,  à  de  nombreusçs  discussions. 

Actuellement,  il  ne  paraît  guère  possible  de 
dénier  à  la  maladie  ourlienne  la  quahté  d’infec¬ 
tion  générale,  et  les  anciennes  complications  ne 
sont  que  les  localisations  diverses  du  virus. 

Pathogénie.  —  Le  point  de  départ  paraît 
•être  pharyngé,  la  première  étape  est ,  salivaire. 
Mais  fort  souvent  cette  étape  est  franchie,  l’affec¬ 
tion  devient  septicémique  et  crée  des  localisations 
variées.  Rien  ne  démontre,  d’ailleurs,  d’une  façon 
absolue,  que  l’infection  des  glandes  salivaires 
se  fait  par  voie  ascendante,  le  long  des  canaux 
excréteurs.  Elle  peut  tout  aussi  bien  se  faire  par 
voie  sanguine,  le  point  d’infection  du  sang  étant 
la  gorge. 

Nous  savons,  en  effet,  et  c’est  une  particula¬ 
rité  curieuse  du  virus  ourlien,  qu’il  affectionne 
les  glandes  du  type .  saliv^ç,  en  quelque  poipt 
de  l’économie  qu’elles  se  trqi((YÇ^l>  même  que 
le  bacille  d’Eberth  affectionne  les  follicules  clq^. 
Rien  d’étonnant,  par  conséquent,’  qu’il  se  loca¬ 
lise  assez  s'ouvent  iur  le  pancréas.  L’infection 
pancréatique,  paraît,  plus  encore  que  celle  des 
glandes  salivaires,  être  d’origine  sanguine.  La 
voie  ascendante,  par  le  canal  dé  'Wirsmig,  semble 
bien  difficile  à  admettre,  et  tout  ce  que  nous  savons 
de  l’affection  cadre  mieux  avec  une  localisation 
de  la  septicémie  ourlienne.  La  preuve  rigoureuse 
ne  pourra  en  être  fournie  tant  que  nous  ne  con¬ 
naîtrons  pas  le  virus;  mais  la  voie  sanguine  étant 
la  seule  possible  pour  les  autres  localisations, 
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l’orchite,  la  néphrite,  la  méningite,  il  y  a  tout  lieu 
de  l’admettre  aussi  pour  la  pancréatite. 

Historique.  —  Nos  connaissances  sur  la  pan¬ 
créatite  ourlienne  sont  assez  récentes.  C’est  à 
Cuche  (i)  et  à  Simonin  (2)  que  reviennent  le 
mérite  de  l’avoir  identifiée.  On  trouve  des  cas 
publiés  par  Crayke  Priestley  (3),  Jacob  (4), 
Galli  (5),  et  un  cas  avec  autopsie  de  I^emoineet 
Papasset  (6). 

Fréquence.  —  Pa  rareté  relative  des  observa¬ 
tions  tient  à  ce  que  la  fréquence  de  la  localisa¬ 
tion  pancréatique  est  extrêmement  variable, 
suivant  les  épidémies  observées.  C’est  ainsi  que 
Simonin,  analysant  des  cas  répartis  sur  plusieurs 
années,  la  trouve  10  fois  sur  652,  soit  1,53  p;  100. 
Mais  Cuche,  dans  une  même  épidémie,  la  trouve 
20  fois  sur  26.  Nous-même,  après  être  resté  long¬ 
temps  sans  en  voir,  l’avons  observée,  en  1911, 
4  fois  sur  60,  au  décours  d’une  épidémie  sé¬ 
vère  d’oreillons,  particulièrement  riche  en  com¬ 
plications. 

L,a  localisation  semble,  d’ailleurs,  plus  fréquente 
chez  l’adulte  que  chez  l’enfant. 

Anatomie  pathologique.  —  Elle  est  encore 
peu  connue,  l’ourle  étant  une  maladie  rarement 
mortelle.  Simonin,  raisonnant  par  analogie,  sup¬ 
posait  une  infiltration  temporaire  œdémateuse 
du  tissu  cellulaire  interacineux,  avec  augmenta¬ 
tion  de  volume  de  la  glande. 

Eemoine  et  Eapasset,  dans  une  autopsie,  ont 
trouvé  le  pancréas  augmenté  de  volume,  presque 
triplé  ;  son  tissu  paraissait  congestionné.  Au 
microscope,  on  constatait  de  l’hypertrophie 
manifeste  des  éléments  glandulaires.  Ees  noyaux, 
peu  riches  en  chromatine,  prenaient  mal  les  colo¬ 
rants  :  plusieurs  étaient  vésiculeux.  Ees  acini 
étaient  tuméfiés,  leur  lumière  considérablement 
agrandie.  Ees  îlots  de  Eangerhans,  au  contraire, 
étaient  diminués,  et  comprimés  par  les  tubes  tur¬ 
gescents. 

Évolution.  —  Ea  pancréatite  apparaît  dans  le 
décours  des  oreillons,  habitueUement  du  troisième 
au  sixième  jour.  Sa  durée  est  assez  courte,  de 
deux  à  cinq  jours  en  moyenne. 

Elle  peut  constituer,  avec  le  gonflement  des 
glandes  salivaires,  toute  la  maladie  ;  mais,  sou¬ 
vent,  on  observe,  en  même  temps  qu’elle;  d’autres 
localisations,  orchite,  méningite,  néphrite,  etc. 

(1)  Cuche,  Soc.  iiicd.  des  hôpitaux,  5  mars  1897. 

(2)  .Simonin,  Soc.  incd.  24  juillet  1903. 

(3)  Crayke,  Priestley,  Journal  of  medical  association,  7  juil- 
let  1900. 

(4)  Jacob,  Brüish  medical  Journal,  1900. 

(5)  Galli,  Nuovo  Raccoglitore  medico,  1904. 

(6)  Xemoine  et  I,Ai>.\ssET,  Soc.  niH.  des  hôpitaux,  7  juil¬ 
let  1905.  '  , 


On  peut  même  penser,  que,  lorsque  nous  con¬ 
naîtrons  le  virus  ourlien,  on  pourra  diagnos¬ 
tiquer  des  pancréatites  sans  lésion  des  glandes 
salivaires.  Mais,  actuellement,  pour  la  pancréa¬ 
tite,  comme  pour  l’orchitê;  le  gonflênient  paroti¬ 
dien  resté  la  signature  de' la 'nâtüïè  ourlienne, 
indispensable  au  diagnostic. 

Symptomatologie  —  On  peut’  ranger  les 
symptômes  en  trois  grands  groupes  ; 

Symptômes  glandulaires 

Symptômes  infectieux  ;  ' 

Symptômes  de  voisinage. 

1“  Ees  symptômes  de  voisinage  sont,  de  beau¬ 
coup,  les  plus  importants,  et  souvent  les  seuls. 
Ils  sont  attribués,  par  les  auteurs,  à  la  compres¬ 
sion  exercée,  par  le  pancréas  hyperhémié,  sur  les 
organes  voisins,  et  surtout  sur  les  plexus  sympa¬ 
thiques  abdominaux. 

En  première  ligne,  nous  trouvons  la  douleur. 
Elle  peut  être  intense,  angoissante,  se  présentant 
sous  forme  d’une  barré  épigastrique,  ou  d’une 
croix  péri-ombilicale.  Elle  peut  s’accompagner 
d’irradiations  dans  le  ventre,  dans  les  lombes, 
dans  le  dos,  réalisant  la  douleur  en  broche.  Elle 
est  continue,  mais  présente,  parfois,  des  exacer¬ 
bations  passagères. 

Dans  les  cas  moyens,  eUe  ne  présente  pas  cette 
intensité  et  se  manifeste  sous  fonne  d’une  barre 
dans  la  région  épigastrique.  Mais  ce  qui  ne  manque 
jamais  et  a  presque  la  valeur  d’un  symptôme 
pathognomomique,  c’est  la  douleur  au  palper 
dans  la  région  pancréatique. 

Ea  palpation  est  douloureuse  ou,  tout  au  moins 
dans  les  cas  frustes,  sensible  dans  toute  la  zone 
pancréatique,  de  l’ombilic  à  l’hypochondre  gau¬ 
che.  Mais  le  signe  est  surtout  net  dans  la  région 
vatérienne  ou  zone  pancréatico-duodénale  de 
Chauffard.  Cette  zone  se  délimite  en  traçant, 
au  niveau  de  l’ombilic,  ime  ligne  horizontale  et 
une  verticale.  On  mène  la  bissectrice  de  l’angle 
ainsi  formé.  Ea  région  vatérienne  correspond  à  l'a 
zone  située  entre  cette  bissectrice  et  la  verticale. 

Ea  jmlpation  de  cette  région  est  sensible  pen¬ 
dant  toute  la  durée  de  l’affection  et  peut  le  rester 
quelque  temps  après  la  cessation  des  autres'  sym¬ 
ptômes. 

■Viennent  ensuite  des  troubles  gastriques, 
consistant  en  nausées  et  vomissements.  Ceux-ci 
sont  alimentaires  ou  bilieux.  Ee  plus  souvent 
assez  discrets,  ils  peuvent  être  incessants  et  pres¬ 
que  incoercibles. 

Ees  fonctions  intestinales  sont  presque  tou¬ 
jours  perturbées.  Au  début,  il  peut  exister  de  la 
constipation,  puis  survient  ime  débâcle  diarrhéi¬ 
que.  Ea  phase  de  constipation  peut  manquer  et 
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la  diarrhée  exister  d’emblée.  EUe  est  séreuse  ou 
séro-bilieuse  et  assez  abondante. 

Aucun  des  observateurs  n’a  jamais  pu  sentir 
de  tumeur  dans  la  région  pancréatique,  ce  qui 
s’explique,  malgré  le  gonflement  de  la  glande, 
par  la  profondeur  à  laquelle  elle  est  située. 

2°  Parmi  les  phénomènes  infectieux,  le  plus 
important  est  la  fièvre.  Elle  est  très  fréquente, 
mais  peut  manquer  dans  quelques  cas.  Ee  plus 
souvent,  dans  le  décours  d’une  poussée  d’oreil¬ 
lons,  la  température  du  début,  contemporaine 
du  gonflement  parotidien,  étant  tombée,  il  se 
produit,  du  deuxième  au  cinquième  jour,  une  nou¬ 
velle  élévation  à  39°  ou  40°,  qui  précède  ou  accom¬ 
pagne  les  phénomènes  pancréatiques.  Elle  dure 
deux  ou  trois  jours  et  tombe  rapidement  à  la  nor¬ 
male. 

En  même  temps  que  la  fièvre,  on  peut  obser¬ 
ver  de  l’herpès,  des  épistaxis,  des  sueurs  profuses, 
de  l’agitation  du  pouls,  et  même  un  faciès  grippé, 
donnant  à  l’ourlien  le  masque  d’un  véritable 
infecté. 

3“  Ees  symptômes  glandulaires,  consistant  en 
troubles  des  sécrétions  internes  ou  externes  du 
pancréas,  n’ont  jamais  été  constatés,  probable¬ 
ment  en  raison  du  peu  de  durée  et  de  gravité  de 
l’affection.  Ea  glycosurie,  l’abaissement  du  pou¬ 
voir  glycolytique  recherché  par  Simonin,  n’ont 
pas  été  trouvés.  E’épreuve  du  salol  n’a  pas  été 
faite,  pas  plus  que  les  recherches  coprologiques. 
Ees  selles  n’ont  jamais  présenté  de  stéarrhée 
manifeste.  Seule,  la  diarrhée  peut  être  attribuée 
à  une  insuffisance  de  la  sécrétion  pancréatique, 
à  moins  qu’elle  ne  soit  d’origine  réflexe. 

Il  nous  reste  à  parler  d’un  symptôme  que  nous 
ne  trouvons  mentionné  que  dans  l’observation 
de  Eemoine  et  Eapasset  :  c’est  l’ictère.  Il  était 
dû  à  une  compression  du  cholédoque  par  tm  gros 
ganglion  tuméfié.  Ees  canaux  pancréatiques, 
l’ampoule  de  Vater,  avaient  leur  volume  normal. 
D’autre  part,  il  y  avait  concomitance  du  palu¬ 
disme,  de  lésions  du  foie  et  de  la  rate.  Il  semble, 
pour  toutes  ces  raisons,  que  la  pancréatite  n’était 
pas  en  cause  dans  son  étiologie,  et  je  crois  plus 
prudent  d’attendre  de  nouvelles  observations 
avant  d’en  doter  le  tableau  clinique  de  la  pan¬ 
créatite  ourhenne. 

Ces  divers  symptômes  se  retrouvent,  à  tous 
les  degrés,  dans  les  quatre  observations  suivantes. 
Elles  montrent,  en  outre,  la  place  qu’occupe 
la  pancréatite  dans  le  décours  de  l’infection 
ourlienne  et  son  association  avec  certaines  autres 
complications,  telle  que  la  méningite  (obs.  I). 
Dans  ces  formes  multiples,  on  a  bien  l’impression 
d’une  infection  généralisée,  septicémique,  qui  ne 


doit  son  peu  de  gravité  habituelle  qu’à  la  béni¬ 
gnité  même  du  germe. 

Observation  I.  —  D...,  soldat. 

Début  le  20  février  1911  par  une  parotidite  droite. 

21.  Parotidite  double. 

23.  Parotidite  et  sous-maxillarite  double.  Exanthème 
pharyngé.  Céphalée  peu  intense. 

24.  Tuméfaction  des  sublinguales.  Douleurs  dans  les 
genoux.  Céphalée. 

25.  Céphalée.  Insomnie.  Kernig  assez  marqué.  Nausées.  ^ 
Deux  selles  diarrhéiques. 


26.  Douleur  abdominale,  surtout  marquée  dans  la 
région  cholédocho-pancréatique.  Coliques  sans  diarrhée. 
Insomnie.  Céphalée.  Deux  épistaxis. 


Obs.  II, 


27.  D  ouleur  abdominale  moindre.  Mais  la  pression  est 
sensible  dans  la  région  pancréatique.  Deuxselles  liquides. 

Kernig  assez  marqué.  Céphalée.  On  pratique  une 
ponction  lombaire  qui  soulage  le  malade.  Ee  liquide 
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est  hypertendu,  coulant  en  gouttes  précipitées.  Lynipho 
cytose  marquée  :  2  à  8  lymphocytes  par  champ  de  micro¬ 
scope.  Quelques  grands  mononucléaires  désintégrés. 
Hyperalbumose  du  liquide. 

28.  La  douleur  a  diminué,  mais  le  malade  a  eu  un  vomis¬ 
sement  et  va  en  diarrhée  toutes  les  fois  qu’il  ingère  un 
liquide  quelconque. 

La  céphalée  et  le  Kernig  ont  disparu.  Signes  de  bron¬ 
chite  diffuse. 

l'c  mars.  Plus  de  douleurs,  mais  sensibilité  à  la  pres¬ 
sion  de  la  région  vatérienne.  XTn  vomissement  bilieux. 
Sueurs  profuses. 

4.  Amélioration  continue.  Chute  de  la  température. 
Encore  quelques  vomissements  alimentaires  ou  bilieux. 
Inappétence. 

7.  Convalescence. 

Observation  II.  —  P...,  soldat. 


Début  le  24  février  191 1  par  de  rexanthème  pharyngé 
et  de  Iq  bronchite. 

25.  Vomissements  et  diarrhée. 

26.  Entrée  à  l’hôpital.  Vomissements  et  diarrhée. 

27.  Exanthème  pharyngé.  Parotidite  double  peu 
intense,  mais  avec  tuméfaction  de  l’orifice  des  canaux 
de  sténon. 

•  Céphalée.  Insomnie,  Agitation.  Léger  Kernig. 

Signes  de  bronchite  diffuse. 

Douleurs  marquées  dans  la  région  pancréatique  et 
surtout  cholédocho-duodénale,  Vomissements. 

28.  La  douleur  persiste.  Un  vomissement  et  une  selle 
diarrhéique.  Céphalée. 

ic’f  mars.  Disparition  de  la  douleur,  mais  persistance 
de  la  sensibilité  à  la  pression. 

2.  Chute  de  la  température.  Convalescence. 
Observation  III.  —  V...,  soldat. 

Début  le  18  février  par  une  parotidite  double. 

21.  Reprise  de  la  température.  Orchite  droite.  Nau- 

22.  Douleur  marquée  dans  la  région  pancréatique  et 
dans  la  zone  de  Chauffard.  Abattement  ;  pouls  88-98. 

23.  Chute  de  la  température,  disparition  des  douleurs. 
Convalescence. 

Observation  IV.  —  G...,  soldat. 

Début  par  parotidite. 


5  janvier.  Élévation  de  la  température.  Douleur  mar¬ 
quée  dans  la  région  pancréatique  et  la  zone  vatérienne . 
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Obs.  IV. 


6.  Persistance  des  douleurs  :  ni  diarrhée,  ni  vomisse- 

7.  Chute  de  la  température,  disparition  des  douleurs. 
Convalescence. 

Diagnostic.  —  En  l’état  actuel  de  nos  con¬ 
naissances,  le  diagnostic  d’oreillons  ne  peut  être 
fait  que  par  le  gonflement  parotidien  ou  sous- 
maxillaire. 

Ce  n’est  donc  que  dansle  décours  d’rme  poussée 
d’oreillons  salivaires  que  pourra  se  poser  le  dia¬ 
gnostic  de  la  pancréatite.  En  présence  d’une  recru¬ 
descence  thermique,  accompagnée  de  nausées  et 
de  vomissements,  on  pourra  hésiter  entre  la  ménin¬ 
gite  et  la  pancréatite. 

Ea  céphalée,  le  Kernig,  au  besoin  la  ponction 
lombaire  permettront  de  reconnaître  la  ménin¬ 
gite. 

Ees  phénomènes  abdominaux  et  surtout  la 
douleur  feront  penser  à  la  pancréatite.  Mais  le 
signe  capital  et  presque  pathognomonique  est 
la  douleur  à  la  pression  dans  la  zone  pancréa¬ 
tique  et  vatérienne.  J’estime  que,  sans  lui,  on  ne 
peut  pas  porter  le  diagnostic. 

Pronostic.  —  Il  est  bénin.  Ee  seul  cas  de  mort 
connu  est  celui  de  Eemoine  et  Eapasset,  et  la  pan¬ 
créatite  n’était  pas  seule  en  jeu.  Mais  cette  com- 
pheation  rend  la  convalescence  plus  longue.  Ees 
malades  amaigris  et  anémiés  se  remettent  plus 
difficilement  et  ont  besoin  d’un  assez  long  repos. 

Traitement.  —  Ea  première  indication  est  de 
calmer  la  douleur  par  des  cataplasmes  ou  des 
enveloppements  chauds.  S’ils  sont  insuffisants, 
on  passe  à  la  vessie  de  glace  ou  même  à  la  mor¬ 
phine. 
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IvCS  nausées  et  les  vomissements  cèdent,  en 
général,  à  la  diète  hydrique  et  à  la  glace.  Enfin, 
la  constipation  au  début  pourra  être  combattue 
de  préférence  par  des  lavements,  les  purgatifs 
étant  mal  tolérés  par  les  malades  nauséeux. 


LA  RÉACTION 
DE  L’ANTIGÈNE 

SON  APPr.ICATION  AU  DIAGNOSTIC  DE  DA 
TUBERCULOSE  rénale  (l). 

Robert  DEBRÉ  et  Jean  PARAF. 

On  connaît  les  difficultés  que  rencontre  le  cli¬ 
nicien  pour  le  diagnostic  des  différentes  localisa¬ 
tions  de  la  tuberculose,  et  l’on  sait  quelle  aide  pré¬ 
cieuse  viennent  souvent  lui  apporter  les  méthodes 
de  laboratoire.  De  ces  méthodes,  les  unes  dé¬ 
cèlent  l’atteinte  de  l’organisme  par  l’infection 
bacillaire  :  elles  permettent  d’affirmer  la  présence 
d’un  foyer  tuberculeux,  souvent  latent,  quel  que 
soit  le  siège  de  ce  foyer.  Ce  sont  les  réactions  à 
l'a  tuberculine  et  leurs  multiples  épreuves,  les 
réactions  d’agglutination  et  enfin  la  réaction  de 
fixation,  telle  qu’elle  a  été  jusqu’à. présent  prati¬ 
quée.  On  a  essayé,  en  effet,  de  mettre  en  évidence, 
par  la  déviation  du  complément,  la  présence 
d’anticorps  tuberculeux  dans  le  sang  des  ma¬ 
lades.  Mais  là  recherche  des  anticorps  tuberculeux 
dans  le  sang  des  sujets  soupçonnés  de  tuberculose, 
et  des  tuberculeux  avérés,  ne  saurait  donner,  ni  au 
point  de  vue  du  diagnostic,  ni  au  point  de  vue  du 
pronostic,  des  indications  utiles  au  médecin 
(Widal  et  Desourd,  Camus  et  Pagniez,  'Wasser¬ 
mann  et  Bruck,  Bezançoii  et  de  Sorbonnes) . 

Quant  à  la  recherche  d’un  antigène  hypothé¬ 
tique  dans  les  urines  d’individus  soupçonnés  de 
tuberculose  (procédé  de  Marmoreck),  on  ne  sau¬ 
rait  y  avoir  recours,  car  cette  méthode  n’a  pas 
résisté  aux  objections  qui  lui  ont  été  opposées 
(Bergeroiiy  Massol).  ,  . 

Par  tme  deuxième  sorte  d’épreuves,  le  clini¬ 
cien  essaie  de  reconnaître  la  nature  tuberculeuse 
d’un  liquide  QU  d’un  tissu  qu’il  suppose  infecté 
par  le  bacille  de  Koch. 

Da  recherche  directe  du  bacille,  l’étude  cytolo¬ 
gique  des  exsudats.  pleuraux  et  du  liquide  cépha¬ 
lo-rachidien  (cyto-diàgnostic  de  Widal,  Sicard  et 
Ravaut),  les  inoculations  au  cobaye  nous  ren¬ 
dent  journellement  des  services  incontestés,  sur 
lesquels  il  est  inutile  d’insister.  On  sait  cepen¬ 
dant  que  ces  différentes  métliodes  peuvent  se 

(i)  Travail  de  la  Clinique  médicale  I.acnHec,  proffâscnir 
I.andouzy  et  du  laboratoire  du  D'  Léon  Bernard. 


trouver  en  défaut,  et  une  nouvelle  épreuve,  ca¬ 
pable  de  les  suppléer  ou  dé  les  contrôler,  ne  saurait 
être  considérée  comme  superflue. 

Depuis  un  an,  nous  appliquons  avec  succès  une 
méthode  personnelle,  basée  sur  les  principes  de 
la  réaction  de  Bordet-Gengou,  et  destinée  à  mettre 
en  évidence  ^l’antigène  tuberculeux  (bacille  ou 
produit  émanant  du  bacille)  dans  les  humeurs  ou 
les  tissus  susceptibles  de  le  contenir.  C’est  ce  que 
nous  avons  nommé  la  réaction  de  l'antigène  (2). 

Dans  la  réaction  de  l’antigène,  l’anticoriis  est 
connu  ;  ce  qu’il  importe  de  déceler,  c’est  la  pré¬ 
sence  ou  l’absence  d’antigène  tuberculeux  dans 
le  liquide  examiné. 

Da  technique  de  la  réaction  de  l’antigène  est 
conforme  dans  son  ensemble  à  celle  de  toute  réac¬ 
tion  de  fixation,  et  nous  ne  saurions  l’exposer  ici. 
On  trouvera  sur  plusieurs  points  particuliers  des 
indications  suffisantes  dans  les  mémoires  déjà 
publiés  (3). 

* 

Da  réaction  de  l’antigène  est  une  méthode  gé¬ 
nérale,  et  nos  essais  .nous  permettent  de  penser 
que  l’on  peut,  grâce  à  elle,  déceler  la  tuberculose 
par  l’examen  d’ün  épanchement  liquide  ou  pu¬ 
rulent,  de  l’expectoration,  des  urines,  d’un  frag¬ 
ment  de  tissu  obtenu  par  biopsie,  et  d’un  extrait 
de  viscères  recueillis  à  l’autopsie. 

Jusqu’à  présent,  nous  avons  surtout  appliqué 
la  réaction  de  l’antigène  à  l’étude  des  exsudats 
pleuraux  et  péritonéaux,  et  plus  encore  à  l’étude 
des  urines.  Nous  avonS'  pratiqué  (en  ne  tenant 
compte  que  des  réactions  valables)  60  réactions 
avec  des  liquides  pleuraux  ou  ascitiques  et  plus 
de  200  réactions  avec  des  urines  claires,  troubles 
ou  purulentes. 

Dans  tous  ces  cas,  la  réaction  de  l’antigène 
nous  a  fourni  des'  renseignements  intéressants. 

Dans  12  cas  de  pleurésies  certainement  tuber¬ 
culeuses  (secondaires  à  une  tuberculose  pulmo¬ 
naire),  la  réaction  dé  l’antigène  a  été  positive. 

De  même,  dans  18  cas,  la  réaction  a  confirmé 
la  nature  tuberculeuse  de  pleurésies  primitives 
(pleuro-tuberculose  de  Eahdouzy),  diagnostic  vé¬ 
rifié  ultérieurement  par  l’évolution  et  l’inocu¬ 
lation  au  cobaye. 

Dans  les  autres  cas  (30),  le  diagnostic  était  dou¬ 
teux  quand  nous  avons  pratiqué  la  réaction,  et 
cette  dernière  a  permis  d’établir  un  diagnostic 
rapide. 

(2)  R.  Debré  et  J.  Pakaf,  I,a  réaction  de  l’antigène  (Soc.  de 
Biol.  8  Juillet,  22  juillet,  2g  juillet,  28  octobre  1911). 

(3)  Debré  et  Parar./oc.  cil.  ;  Heitz-Boyer,  Diagnostic  rapide 
de  la  tuberailose  urinaire  pat  une  nouvelle  méthode  (Réaction 
de  l’antigène  dans  les  urines  [Debré  et  Parafj)  (Jourml  d’ Uro¬ 
logie,  n“  1,  janvier  1912). 
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Dans  2  cas  seulement,  la  réaction  de  l’anti¬ 
gène  fut  en  défaut  ;  l’un  d’eux  concerne  un  jeune 
garçon  atteint  d’une  pleurésie  séreuse,  puis  d’une 
granulie  mortelle  ;  l’autre,  un  cas  de  pleuro- 
péritonite  tuberculeuse.  Dans  les  deux  cas,  la 
réaction  pratiquée  avec  le  liquide  pleural  fut  né¬ 
gative.  Nous  croyons  que,  dans  ces  cas,  le  liquide 
ne  fut  pas  suffisamment  défibriné.  Mais,  même 
en  interprétant  ces  deux  cas  comme  des  erreurs 
de  la  réaction,  on  voit  combien  celles-ci  sont 
rares.  Du  reste,  des  erreurs  de  cet  ordre  sont  iné¬ 
vitables  dans  toute  épreuve  biologique. 

Da  réaction  de  l’antigène  a  été  appliquée  à 
l’étude  des  urines  dè  malades  suspects  de  tuber¬ 
culose  rénale.  Jusqu’à  présent,  c’est  surtout  dans 
cette  étude  que  s’est  manifestée  la  réelle  utilité 
de  la  réaction.  Un  diagnostic  précoce  permet 
seul  une  intervention  précoce,  presque  toujours 
indiquée  dans  la  tuberculose  rénale.  Or,  le  diagnos¬ 
tic  de  la  tuberculose  rénale  est  souvent  fort  diffi¬ 
cile.  Des  indications  fournies  par  l’étude  clinique 
sont  parfois  trompeuses.  Da  rechetche  des  bacilles 
par  l’examen  direct  est  négative  dans  la  grande 
majorité  des  cas,  et  l’inoculation  des  urines  sus¬ 
pectes  au  cobaye  ne  fournit  une  réponse  qu’après 
six  semaines  d’attente.  On  conçoit  de  quelle  uti¬ 
lité  peut  être  la  réaction  de  l’antigène  qui  fournit 
une  indication  précise  et  rapide. 

Nous  avons  fréquemment  pratiqué  la  réaction 
avec  les  urines  des  deux  reins  recueillies  séparément 
par  cathétérisme  urétéral,  et  nous  avons  pu  cons¬ 
tater  que  la  réaction  était  positive  avec  les  urines 
du .  rein  tuberculeux,  négative  avec  les  urines 
secrétées  par  le  rein  du  côté  opposé. 

Quelques  exemples  typiques  montreront  quels 
services  peut  rendre  la  réaction  de  l’antigène. 

Un  de  nos  cas  concerne  une  malade  qui  présen¬ 
tait  une  albuminurie  post-gravidique  accompa¬ 
gnée  d’œdème  et  de  douleurs  lombaires,  mais 
n’avait  point  d’hématurie  ni  de  pollakiurie. 

Par  le  cathétérisme  urétéral,  on  obtint  du  côté 
gauche  des  urines  légèrement  troubles  avec 
quelques  hématies  et  des  globules  blancs.  Ua  réac¬ 
tion  de  l’antigène,  pratiquée  plusieurs  fois,  fut 
toujours  positive  avec  les  urines  du  rein  gauche. 
D’inoculation  au  cobaye,  correctement  pratiquée, 
fut  négative. 

Après  avoir  hésité,  M.  Heitz-Boyer  (i).se  décida 
à  pratiquer  une  opération  exploratrice  (néphro¬ 
tomie).  Or  le  rein  présentait  à  la  coupe,  au  iriilieu 
de  kystes  â  contenu  transparent,  deux  granula¬ 
tions  suspectes.  La  néphrectomie  fut  pratiquée. 
L’inoculation  du  parenchyme  rénal  tuberculisa  le 
cobaye. 

(i)  Loc.  cH. 
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A  côté  de  ce  cas,  qui  concerne  une  forme  fruste 
de  tubercùlose  rénale,  rappelons  un  cas  tout  dif¬ 
férent.  Un  jeune  homme  de  vingt-sept  ans,  de 
constitution  vigoureuse,  était  venu  consulter  le 
D^'  Heitz-Boyer,  exclusivement  pour  des  urines 
purulentes.  La  radiographie  d’un  rein  montra 
l’existence  d’un  calcul  assez  volumineux  proba¬ 
blement  phosphatique.  Le  diagnostic  paraissait 
être  :  hydropyonéphrose  calculeuse,  et,  comme 
l’examen  fonctionnel  montrait  que  ce  rein  avait 
une  réelle,  valeur  .sécrétante,  on  entrevoyait  la 
possibilité  d’une  opération  conservatrice.  La  réac¬ 
tion  de  l’antigène,  négative  avec  lesurines  du  rein 
sain,  fut  .positive  avec. les  urines  du  rein  du  côté 
opposé,  et,  coimne  lë  malade  ne  pouvait  attendre 
les  résultats  de  V inoculaiipn  au  cobaye,  M.  Heitz- 
Boyer  pratiqua  d’emblée  une  néphrectomie  qui 
montra  l’existence  d’une  tuberculose  rénale  con¬ 
firmée  par  l’inoculation  positive,  de  fragments  du 
parencliyme. 

D’autres  cas  étudiés  par  M.  Chevassu  (2),  où, 
la  présence  de  calculs  rénaux  faisait  écarter  le 
diagnostic  de  tuberculose,  ont  donné  des  réactions 
de  l’antigène  positives.  Or,  l’évolution  ou  l’opéra¬ 
tion  ont  montré  qu’il  s’agissait  de  tuberculose  ré¬ 
nale  associée  à  une  lithiase. 

M.  Chevassu,  qui  a  systématiquement  employé 
la  réaction  de  l’antigène  à  la  Clinique  des  maladies 
des  voies  urinaires,  a  relaté  à  la  Société  de  Chirur¬ 
gie  (3)  l’observation  d’un  sujet  qui  présentait  une 
pyurie  légère  sans  autre  symptôme.La  réaction  de 
l’antigène  fut  positive  avec  les  urines  du  rein  gau¬ 
che  et  détermina  M.  Chevassu  à  pratiquer  une  né¬ 
phrectomie.  A  la  coupe,  le  rein  présentait  des  no¬ 
dules  très  rares  au  pôle  supérieur  dont  l’inocula¬ 
tion  tuberculisa  le  cobaye. 

Nous  pouvons  citer  également  le  cas  de  G..., 
soigné  depuis  longtemps  pour  une  suppuration  ré¬ 
nale  légère  avec  hématurie.  On  pensait  à  la  tuber¬ 
culose,  la  réaction  de  l’antigène  fut  négative  et  la 
néphrectomie,  pratiquée  par  M.  Picot,  montra 
qu’il  s’agit  d’un  cancer  du  rein. 

Nous  pourrions  multiplier  ces  exemples  saisis¬ 
sants. 

Gomme  nous  l’avons  indiqué  plus  haut  à  propos 
des  liquides  pleuraux  et  ascitiques,  il  est  possible 
que  la  réaction  de  l’antigène  fournisse  des  répon¬ 
ses  inexactes.  Mais,  sur  les  200  réactions  pratiquées 
avec  les  urines,  il  n’en  est  aucune  dont,  à  l’heure 
actuelle,  on -puisse  affirmer  qu’elle  a  fourni  des 
•  renseignements  faux, 

(2)  Chevassu,  Valeur  de  la  réaction  de  l’antigéne  deMM.  De¬ 
bré  et  Baraf  pour  le  diagnostic  rapide  de  la  tuberculose  -urinaire 
{La  Presse  mé4icaJc,  2S  février  1912,  p.  173). 

(3)  Casprésenté  à  la  Société  de  Chirurgie  jiar  M.  Çhevassu,  le 
23niarsi9i2. 
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Nous  avons  donc  le  droit  de  conclure,  avec 
M.  Chevassu,  que,  pour  le  diagnostic  de  tubercu¬ 
lose  rénale,  «  la  réaction  de  l’antigène  laisse  bien 
loin  derrière  elle  les  procédés  de  recherche  que 
nous  possédions  jusqu’alors  ». 

Nous  espérons  qu’il  en  sera  de  même  pour  les 
autres  domaines  encore  mal  explorés  où  peut 
s’appliquer  cette  réaction. 

LA 

DYSENTERIE  BACILLAIRE 
A  CASABLANCA 

ET  SON  TRAITEMENT  PAR  LE  SÉRUM 
ANTIDYSENTÉRIQUE 

PAS  MM. 

GRALL,  et  HORNUS, 

Médecin-major  de  1'”  classe,  Médeeln-major  de  a»  classe. 

La  dysenterie,  maladie  ubiquitaire,  n’ayant, 
comme  dit  le  professeur  Vaillard,  «d’autres  limites 
géographiques  que  celles  du  monde  habité  »,  et 
offrant  son  maximum  de  fréquence  et  de  gravité 
dans  les  pays  chauds,  devait  nécessairement 
exister  au  Maroc.  En  effet,  dès  septembre  1907, 
à  peine  débarquées  à  Casablanca,  nos  troupes 
furent  atteintes  par  cette  pandémie  mondiale,  et 
un  de  nos  camarades,  le  médecin-major  Jouve  a 
relaté,  en  1909,  dans  le  volume  LVI  des  Archives 
de  médecine  et  de  'pharmacie  militaires,  dans  quelles 
conditions  d’observation  précaires  il  fit  connais¬ 
sance  avec  cette  maladie  et  comment,  grâce  à  l’ef¬ 
ficacité  constante  du.  sérum  antidysentérique  de 
Vaillard  et  Dopter  dans  certains  cas  et  son  ineffi¬ 
cacité  absolue  dans  d’autres,  il  fut  amené  à  soup¬ 
çonner  la  coexistence,. à  Casablanca,  des  deux  for¬ 
mes  les  plus  communes  de.  la  dysenterie,  la  forme 
amibienne  et  la  forme  bacillaire.  Mieux  installés  que 
lui,  et  surtout  mieux  outillés  au  point  de  vue  bac¬ 
tériologique,  nous  avons  pu  poursuivre,  dans  des 
conditions  plus  scientifiques,  l’étude  qu’il  avait 
amorcée  avec  ses  faibles  moyens,  préciser  dans 
quelles  limites  se  rencontraient  à  Casablanca  les 
formes  amibienne  et  bacillaire  de  la  dysenterie,  et 
confirmer,  par  une  nouvelle  série  d’inoculations,  les 
résultats  si  probants  que  Vaillard  et  Dopter 
avaient  obtenus,  dès  1904,  avec  leur  sérum  antidy- 
sentér  que. 

De  juin  igo8  à  janvier  1911,  dates  extrêmes 
entre  lesquelles  nous  dirigeâmes  le  service  des 
dysentériques  de  l’hôpital  militaire  de  Casa¬ 
blanca,  465  malades  présentant  le  syndrome 
dysentérique  sont  entrés  dans  notre  service. 
Abstraction  faite  de  86  d’entre  eux  qui  n’ont 
pu  être  classés,  faute  d’examen  ou  pour  tout 


autre  motif,  les  379  malades  restants  compre¬ 
naient  32  diarrhéiques  dysentériformes,  104  dysen¬ 
tériques  amibiens  et  243  dysentériques  bacillaires , 
les  xms  du  type  Shiga  (trois  quarts  des  cas  environ) 
les  autres  du  type  Flexner  (un  quart  des  cas)  (i). 

Nous  laisserons  de  côté  les  diarrhées  dysen¬ 
tériformes  et  les  dysentéries  amibiennes,  dont 
nous  nous’  proposons  de  faire  plus  tard  une  étude 
détaillée,  et  nous  ne  nous  occuperons  que  des 
243  cas  de  dysenterie  bacillaire,  particulièrement 
au  point  de  vue  clinique  et  thérapeutique. 

A.  Données  cliniques.  —  Ces  243  cas  de 
dysenterie  bacillaire,  que  nous  avons  examinés 
de  très  près,  appartenaient  à  deux  variétés  cli¬ 
niques  nettement  tranchées  de  dysenterie.:  la 
variété  sigmoido-rectale  (209  cas),  et  la  variété 
iléo-cæcale  (34  cas).  Cette  distinction  qui,  si  nous 
ne  nous  abusons  pas,  n’est  pas  encore  classique; 
demande  quelques  explications 

Comme  Dopter  l’a  bien  montré  dans  son  étude 
sur  la  dysenterie  expérimentale  {Encyclopédie 
scientifique  :  Les  dysenteries,  1909),  la  toxine 
dysentérique  a  une  affinité  élective  remarquable 
pour  la  muqueuse  du  gros  intestin,  sur  laquelle, 
avec  le  système  nerveux  et  à  l’exclusion  des  autres 
organes,  elle  appesantit  la  plus  grande  part  de 
son  activité  et  de  ses  effets.  Toutefois,  au  début 
de  la  maladie  tout  au  moins,  elle  ne  frappe  pas 
uniformément  cette  muqueuse,  et,  chose  cu¬ 
rieuse,  le  siège  des  lésions  maximum  varie  avec 
chaque  espèce  d’animal  sous  la  peau  duquel  on  a 
inoculé  quelques  centimètres  cubes  d’une  culture 
de  bacilles  en  bouillon.  Alors  que,  chez  le  lapin 
le  gros  intestin  est  lésé  dans  sa  totalité,  chez  le 
chien,  l’inflammation  catarrhale,  puis  ulcéro- 
nécrotique,  qui  caractérise  l’affection,  s’accuse 
surtout  au  niveau  du  rectum.  Chez  le  porcelet, 
c’est  au  niveau  du  segment  iléo-cæcal  que  siègent 
les  altérations  les  plus  marquées,  et  chez  le  [chat, 
c’est  l’estomac  qui  est  le  plus  atteint.  Chez 
riiomme,  il  ressort  nettement  des  observations 
cliniques  et  des  quelques  constatations  nécrop¬ 
siques  que  nous  avons  pu  faire,  que  la  toxine 
dysentérique  localise  ses  effets  congestifs  et 
nécrotiques,  tantôt  sur  le  segment  sigmoïdo- 
rectal  dû  tractus  intestinal,  comme  chez  le  chien, 
tantôt  sur  le  segment  iléo-cæcal,  comme  chez  le 
porcelet. 

(i)  A  son  entrée,  chaque  malade  était  soumis  à  mi  examen 
complet,  qui  comprenait  :  un  examen  macroscopique  des 
selles  ;  —  un  examen  m'croscopique  direct  d’un  flocon  de 
mucus,  puis  son  ensemencement  sur  gélose  lactosée,  toume- 
solée,  et  identification  des  cultures  par  l’étude  de  leurs 
caractères  bio-chimiques  ;  —  la  recherche  de  l’agglutination 
du  bacille  dysentérique  avec  une  dilution  au  1/30  peur  le 
tyiie  Shiga  et  au  i/£o  pour  le  type  Flexner. 
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Sans  insister  plus  qu’il  ne  convient  sur  ces 
localisations  anatomo-pathologiques  différentes 
qui  commandent  les  variétés  cliniques  de  la 
dysenterie  bacillaire,  et  jusqu’à  un  certain  point, 
comme  nous  le  verrons  plus  loin,  les  indications 
thérapeutiques  adjuvantes  de  la  médication 
spécifique,  nous  indiquerons  très  brièvement  les 
éléments  essentiels  de  leur  diagnostic  différentiel. 

Dans  la  variété  sigmoïdo-rectale,  par  suite 
de  la  Iqcalisation  basse  des  lésions  occasionnées 
par  la  toxine  dysentérique,  l’exonération  du  gros 
intestin  se  trouve  retardée,  et  ce  retard  se  mani¬ 
feste  par  l’apparition,  neuf  fois  sur  dix,  de  scy- 
bales  ovilées  qui  nagent  au  milieu  des  mucosités 
sanglantes,  «raclure  de  boyaux  »,  si  caractéris¬ 
tiques  de  la  dysenterie  bacillaire. 

Dans  la  variété  iléo-cæcale,  la  localisation  haute 
des  lésions  trouble  l’élaboration  finale  du  bol  fécal, 
entre  autres  la  réduction  de  la  biliverdiiie  en 
stercobilinogène ,  et  stercobiline,  et  à  la  scybale 
fait  place  un  mucus  riche  en  pigments  biliaires 
plus  ou  moins  dégradés  et  en  résidus  alimentairs 
incomplètement  élaborés  (caillots  de.  lait  non 
digérés,  etc.),  qui  panachent  la  raclure  de  boyaux 
de  traînées  verdâtres,  mouchetées  de  grumeaux 
blancs  jaunâtres,  très  typiques.  Ajoutons  que  ces 
selles  panachées  fermentent  rapidement,  se  bour¬ 
souflent,  émettent  une  odeur  aigrelette,  et  de¬ 
viennent  acides  au  tournesol,  à  l’inverse  de  la 
raclure  de  boyaux  pure ,  qui ,  elle ,  ne  fermente  j  amais, 
possède  une  odeur  fade  de  sperme,  et  garde 
toujours  une  réaction  fortement  alcaline. 

B.  Données  thérapeutiques.  —  Après  une 
période  de  tâtonnements,  pendant  laquelle  nous 
avons  essayé,  sans  grand  succès,  les  médicaments 
usuels  (sulfate  de  soude,  calomel,  ipéca,  pilules 
de  Segond,  etc.),  vantés  de  toute  antiquité  dans 
le  traitement  de  la  dysentérie,  nous  avons  été 
amenés  à  faire  usage  du  sérum  monovalent,  anti¬ 
microbien  et  antitoxique,  de  Vaillard  et  Dopter, 
qui’  nous  a  donné  des  résultats  tels  que  nous 
l’avons  par  la  suite  employé  systématiquement, 
à  l’exclusion  de  tout  autre  médicament,  si  ce  n’est, 
comme  nous  le  dirons  tout  à  l’heure,  de  quelques 
laxatifs  comme  adjuvants. 

»Sur  les  243  dysentériques  bacillaires  que  nous 
avons  eu  à  soigner,  188  ont  été  traités  par  ce  sérum, 
sans  adjonction  d’aucune  autre  médication,  pas 
même  de  l’opium  dont  nous  nous  sommes  montrés 
extrêmement  ménagers,  en  raison  du  calme  trom¬ 
peur  que  procure  ce  médicament  et  qui  masque  trop 
souvent  la  gravité  réelle  de  la  maladie.  Ces  188  ma¬ 
lades,  qui  comprenaient  surtout  des  cas  légers 
(99  cas)  et  de  moyenne  gravité  (ii3cas)etquelques 
cas  sévères  ou  graves  (31  cas),  ont  tous  été  guéris 


dans  un  espace  de  temps  relativement  très  court, 
si  bien  que  le  rapatriement  pour  dysenterie 
bacillaire  a  été  l’exception  au  corps  de  débar¬ 
quement  du  Maroc,  alors  qu’il  a  été  dès  le  début 
et  a  dû  rester  la  règle,  pour  la  dysenterie  ami- 


I-'oriue  moyenne  traitée  par  les  moyens  usuels  (lig.  i). 


bienne.  Da  diminution  de  la  durée  de  la  maladie 
est,  en  effet,  avec  l’atténuation  presque  immédiate 
de  la  douleur  et  le  rétablissement  total  des  fonc¬ 
tions  normales  de  l’intestin  avec  l’aide  de  quel¬ 
ques  laxatifs  anodins  et  de  quelques  jours  de 
régime  (fig.  2  et  3),  ce  qui- frappe  le  plus  l’obser¬ 
vateur  qui  fait  usage  pour  la  première  fois  du 
sérum,  et  qui  a  encore  présentes  à  l’esprit  la 


I-'ormc  sévère,  iléo-cæcale,  traitée  jiar  la  sérothérapie,  (fig;  2 

lenteur  et  la  précarité  des  guérisons  demandées 
aux  moyens  ordinaires  (fig.  i).  Qu’il  s’agisse  de 
Shiga  ou  de  Flexner,  de  cas  légers,  moyens  ou 
sévères, — nous  réservons  notre  opinion  pour  les 
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cas  très  graves,  en  raison  de  la  rapidité  avec  la¬ 
quelle  il  faut  pouvoir  intervenir,  —  de  variété 
sigmoïdo-rectale  ou  de  variété  iléo-cæcale,  le 
sérum  antidysentérique  agit  en  quelque  sorte 
mécaniquement,  supprimant  non  seulement  les 
accidents  en  cours,  mais  encore  les  recliutes, 
voire  les  récidives,  qui  ne  se  produisent  qu’en 
petit  nombre  et  à  échéance  éloignée. 

Ces  résultats  parfaits,  que  donne  le  sérum  dans 
la  très  grande  majorité  des  cas,  ne  sauraient 
cependant  être  obtenus  qu’à  condition  de  s’as¬ 
treindre,  dans  son  administration,  aux  règles 
suivantes,  que  Dopter  avait  déjà  énoncées  dans 
son  livre  sur  les  dysenteries,  et  .dont  la  pratique 
nous  a  révélé  le  bien  fondé  : 

1°  Employer  un  sérum  datant  de  moins  d’un 
an.  Dans  les  pays  chauds,  un  an  paraît,  en 
effet,  la  limite  extrême  de  la  conservation  de 
l’efiieacité  de  ce  sérum  ; 

2°  I/administrer  toujours  sous  forme  d’injec¬ 
tions  hypodermiques.  Da  voie  rectale  n’est  guère 
efficace,  et  l’injection  intraveineuse  ne  peut  être 
que  l’exception.  Ea  région  de  choix  pour  pratiquer 
ces  injections  est  la  paroi  abdominale  antérieure, 
particulièrement  les  flancs.  D’instrument  pratique 
reste  la  seringue  de  Roux,  munie  d’une  aiguille  de 
platine  iridié,  de  o"bo5.  Faites  aseptiquement,  ces 
injections  sont  indolores.  Elles  n’entraînent  pas 
de  nodule,  tout  au  plus  un  peu  de  sensibilité  de  la 


Tonne  sévère  ilto-Ciecale,  traitée  jjar  la  sérothérapie  (fig.  3). 


peau,  qui  disparaît  en  vingt-quatre  à  quarante- 
huit  heures  ; 

3°  Faire  la  première  injection  le  plus  près 
possible  du  début  de  la  maladie,  avant  même  la 
confirmation  du  diagnostic,  s’il  y  a  doute,  comme 
dans  la  diphtérie.  On  ne  saurait  trop  insister  sur 
la  nécessité  des  injections  précoces.  C’est  de  cette 
précocité  que  déi^end,  en  grande  partie,  le  succès 


de  la  médication.  JÇl  faut  arriver  à  neutraliser  la 
toxine  dysentérique  qui  circule  dans  le  sang  avant 
qu’elle  ait  eu  le  temps  de  se  localiser  en  totalité 
sur  l’intestin  et  de  produire  des  lésions  irrépa¬ 
rables  qui  ouvrent  la  porte  aux  infections  secon¬ 
daires,  plus  graves  que  l’affection  spécifique  elle- 
même  : 

4°  Faire  bette  première  injection  massive,  c’est- 
à-dire  que  la  dose  injectée  doit  l’être  en  une  fois 
et  non  en  plusieurs  fois  dans  la  journée.  Cette 
règle  est  le  corollaire  de  la  précédente.  On  conçoit 
fort  bien,  en  effet,  qu’une  toxine  circulant  dans 
la  masse  sanguine  aura  d’autant  plus  de  chance 
d’être  neutralisée  qu’elle  se  heurtera,  à  un  moment 
donné,  à  une  plus  grande  quantité  d’antitoxine  ; 

5°  Proportionner  cette  première  injection  à  la 
gravité  du  cas  à  traiter,  gravité  qui  sera  déduite 
de  l’état  général,  de  l’acuité  des  douleurs  et  de  la 
fréquence  des  selles.  Dans  un  cas  léger  (moins  de 
10  selles  en  vingt-quatre  heures),  20  centimètres 
cubes  de  sérum  suffisent  ;  dans  un  cas  moyen 
(de  10  à  30  selles),  30  centimètres  cubes  ;  dans  un 
cas  sévère  ou  grave  (de  30  à  100  selles),  50  centi¬ 
mètres  cubes  nous  ont  paru  la  dose  maximum  à 
injecter  en  une  fois  ;  il  est  rare  qu’elle  n’amène 
pas  la  sédation  escomptée  ; 

6°  Faire  suivre  cette  première  injection,  si 
brillant  qu’en  ait  été  l’effet,  de  plusieurs  autres 
injections  à  doses  régulièrement  décroissantes, 
de  10  centimètres  cubes  en  10  centimètres  cubes, 
pour  éviter  le  réveil  toujours  possible  d’une 
affection  incomplètement  jugulée. 

De  sérum  est  nécessaire  et  suffisant  pour  guérir 
radicalement,  toxiquement  parlant,  un  cas  de 
dysenterie  bacillaire  avéré.  Toutefois,  pour  rendre 
au  gros  intestin  lésé  par  la  toxine  son  fonction¬ 
nement  normal,  il  est  indispensable,  dans  la 
variété  sigmoïdo-rectale,  de  faire  suivre  les  injec¬ 
tions  de  sérum  de  petites  doses  d’huile  de  ricin, 
assez  fréquemment  répétées,  pour  combattre  la 
constipation,  qui  est  de  règle,  comme  nous  l’avons 
dit,  en  ce  cas  (fig.  2)  ;  et  dans  la  variété  iléo-cæcale, 
d’administrer  quelques  centigrammes  de  calomel, 
suivis  de  quelques  grammes  de  sulfate  de  soude 
pour  modifier  et  densifier  les  selles  qui  ont  eu  ten¬ 
dance  à  'rester  muqueuses  et  de  consistance  plus 
ou  moins  pâteuse  (fig.  3).  Vingt-quatre  heures 
de  diète  hydrique  et  la  substitution  de  bouillon 
de  légumes  et  de  purées  au  régime  lacté  absolu, 
comme  dans  la  diarrhée  verte  infantile,  aident 
puissamment  au  succès  de  cette  dernière  médi¬ 
cation  adjuvante. 

Donc,  sérum  contre  les  bacilles  et  les  toxines 
qu’ils  sécrètent,  laxatif  huileux  ou  cholalogues  con¬ 
tre  les  troubles  fonctionnels  qu’occasionnent  ces 


DOPTER  et  ROUQUETTE.  - 

bacilles  et  ces  toxines  eu  se  localisant  sur  le  gros 
intestin,  voilà  en  quoi  se  résume  le  traitement 
moderne  de  la  dysenterie  bacillaire  dans  les  pays 
chauds,  comme  dans  les  pays  tempérés. 

Disons  en  terminant  que,  malgré  la  libéralité 
avec  laquelle  nous  avons  fait  usage  du  sérum 
antidysentérique  (nous  avons  employé  plus  de 
I  100  flacons  représentant  plus  de  ii  ooo  centi¬ 
mètres  cubes  de  sérum),  nous  n’avons  observé 
aucun  cas  d’anaphylaxie  véritable.  Nous  avons 
simplement  constaté  des  accidents  sériques  assez 
fréquents,  mais  bénins,  qui  se  sont  limités  à  des 
éruptions  prurigineuses  localisées  au  niveau  des 
piqûres  ou  généralisées  à  tout  le  corps,  avec  des 
micro-polyadénites  inguinales  plus  ou  moins 
volumineuses,  et  des  arthralgies  et  des  myalgies 
assez  douloureuses,  mais  passagères.  Pas  d’acci¬ 
dent  mortel.  De  chlorure  de  calcium,  que  nous 
avons  fréquemment  employé  pour  essayer  d’éviter 
ces  accidents,  ne  nous  a  paru  posséder  qu’une 
efficacité  des  plus  discutables,  tout  au  moins 
inconstante. 
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de  lei  classe.  .  Z’Jiaimacicn  en  clief  des  hôpitaux 

et  asiles  de  Marseille. 

De  nombreux  procédés  d’épuration  des  eaux 
d’alimentation  des  grandes  villes  sont  actuelle¬ 
ment  à  l’étiide.  Des  systèmes  filtrants  perfec¬ 
tionnés,  les  procédés  à  l’ozone  et  les  rayons  ultra¬ 
violets  se  partagent  la  faveur  des  hygiénistes. 
Tous  cherchent  un  système  avantageux,  destiné 
à  fournir  en  permanence  une  eau  réellement  po¬ 
table,  exempte  des  dangers  que  compottent  les 
diverses  contaminations  spécifiques  éventuelles. 
Mais,  dans  la  plupart  des  grandes  villes,  ces  instal¬ 
lations  ne  sont  qu’à  l’état  de  projets.  Én  attendant 
qu’ils  soient  réalisés  dans  un  sens  ou  un  autre, 
elles  sont  menacées  en  tout  temps,  et  particuliè¬ 
rement  pendant  la  période  estivale,  d’explo¬ 
sions  épidémiques  d’origine  hydrique,  et  tout 
particulièrement  de  fièvre  typhoïde.  D’autre  part, 
rappelons-nous  que  l’été  1911  a  été  marqué  par 
l’importation  du  choléra  asiatique  dans  nos  dé¬ 
partements  méridionaux,  et  qu’une  contamination 
hydrique  par  le  vibrion  de  Koch  dans  une  ville 
importante  comme  Marseille  peut  entraîner  des 
désastres.  En  ce  cas,  nous  n’avons  à  notre  dispo- 
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sition  que  des  moyens  d’épuration  chimique  de 
fortune,  .qu’on  peut  utiliser  en  cas  d’alerte,  mais 
■  qui  peuvent  rendre  de  grands  services. 

On  a  proposé  tour  à  tour  l’emploi  de  plusieurs 
substances  chimiques  qui,  toutes,  devaient  réunir 
les  conditions  suivantes  ;  être  suffisamment  bac¬ 
téricides,  être  sans  influence  nuisible  sur  la  consti¬ 
tution  chimique  de  l’eau,  et  ne  pas  être  dange¬ 
reuses  pour  l’organisme  consommant  l’eau  épu¬ 
rée. 

D’épuration  par  le  sulfate  d'alumine  a  été  ten¬ 
tée,  mais,  sous  son  influence,  il  ne  se  produit  qu’un 
véritable  collage  des  matières  en  suspension  dans 
l’eau;  celle-ci  réclame,  d’ailleurs,  une  filtration 
ultérieure  ;  de  plus,  les  bactéries  ne  sont  nullement 
détruites,  elles  sont  simplement  entraînées  par  le 
précipité  formé  ;  enfin  l’eau  conservée  une  saveur 
désagréable  qui  ne  disparaît  pas;  même  après 
action  de  l’air  et  de  la  lumière. 

D’emploi  des  permanganates  de  potasse,  de 
chaux,  etc.,  ne  convient  pas  pour  l’épuration  de 
grandes  masses  d’eau;  il,  est  d’ailleurs,  très  coû¬ 
teux  ;  enfin  leur  neutralisation  indispensable  par 
les  divers  réactifs  complique  singuHèrement  la 
technique,  dont  la  délicatesse  et  la  durée  rendent 
ces  procédés  inapplicables. 

I^s  sels  ferriques,  Viodc,  le  brome,  qui  peuvent 
être  indiqués  pour  l’épuration  de  petites  quan¬ 
tités  d’eau,  sont  à  rejeter,  surtout  à  cause  de  leur 
prix  élevé  de  revient,  quand  il  s’agit  de  désinfecter 
journellement  des  milliers  de  mètres  cubes. 

Depuis  plusieurs  années,  en  Angleterre,  en 
Amérique,  en  Allemagne,  etc.,  on  a  utilisé  avec 
succès  les  composés  oxyclilorés  :  le  perox3^de  de 
chlore,  le  chlorate  de  soude,  le  chlorure  de  chaux, 
le  perchlorure  de  fer  additionné  de  sulfate  d’alu¬ 
mine  ;  l’hypochlorite  de  soude,  improprement 
appelé  eau  de  Javel.  Tous  ces  produits  présentent 
une  action  bactéricide  indéniable  ;  l’expérience 
et  les  essais  d’application  qui  en  ont  été  faits  le 
prouvent  indiscutablement. 

De  peroxyde  de  clilore,  emploj^é  par  H.  et 

A.  Bergé,  à  Bruxelles,  est  un  oxydant  et  mi  anti¬ 
septique  des  plus  énergiques.  Bonjean,  dans  des 
essais  pratiqués  à  Paris  sur  l’eau  de  la  Vanne,  a 
montré  que  la  stérilisation  est  rapidement  obte¬ 
nue  après  addition  de  0^^,0008  de  ce  produit  par 
litre  d’eau.  Avec  l’eau  de  Seine,  plus  impure,  il  en 
a  fallu  2,5  à  3  milligrammes  ;  les  seules  bactéries 
qui  résistent  sont  des  germes  sporulés  {B.  subtilis, 

B.  megaterium,  etc.)  ;  le  colibacille  et  le  bacille 
typhique  succombent  invariablement  en  moins 
de  trois  heures  avec  08^,00238  de  peroxyde  de 
chlore  par  litre. 

Mais  l’exploitation  de  ce  procédé  a  donné  lieu. 
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au  point  de  vue  chimique,  à  des  mécomptes  qui 
l’ont  fait  abandonner. 

Dans  la  littérature  médicale,  on  trouve  de  nom¬ 
breuses  relations  des  expériences  effectuées  avec 
les  autres  composés  chlorés.  En  voici  quelques- 
unes  résumées  ; 

A  Hasselt,  on  a  traité  les  eaux  par  un  mélange 
d’hypocblorite  de  chaux  et  de  sel  ferrique,  avec 
addition  de  sulfate  d’alumine.  Des  doses  ont  varié 
entre  ob‘’,5  et  lo  grammes  par  mètre  cube.  Da  stéri¬ 
lisation  a  été  efficace,  avec  diminution  des  ma¬ 
tières  organiques. 

A  Jersey,  c’est  un  mélange  à  parties  égales 
d’hypochlorite  de  chaux  et  de  chlorure  de  cal¬ 
cium  qui  a  été  utilisé.  Des  doses  employées 
étaient  0,2  de  chlore  pour  un  million  de  parties 
d’eau. 

D’eau  brute  renfermant  1 400  bactéries  par 
centimètre  cube,  l’eau  épurée  ne  renfermait  que 
15  bactéries  par  centimètre  cube  ;  absence  de 
B.  coli. 

En  1909,  Tresch  (i)  déclare  avoir  obtenu  d’ex¬ 
cellents  résultats  par  le  traitement  à  l’hypochlo- 
rite  d’eaux  diversement  polluées.  Ils  sont  con¬ 
signés  dans  le  tableau  suivant  : 


EAU  EMPLOYÉE 

EAU  lîRUTE 

Nombre 

de  colonies. 

TRAITEMENT 

EMPLOYÉ 

S  i 

i|l 

H  11 

Eau  de  surface  pol- 

luée . 

Eau  de  robinet  Infec¬ 

620  p.  cc. 

I  ninig.  par 
litre  pendant 

tée  artifiaellement . 

Id. 

0 

Id. 

Eau  mélangée  avec  un 
peu  d’eau  d’égout. 

Plusieurs  ralll. 

Id. 

pendant  6o  m. 

2L00 

Id. 

pendant  15  m. 

Da  même  année,  Peck  (2)  entreprend  des  expé¬ 
riences  sur  l’eau  d’Hartford  avec  l’hypochlorite 
de  chaux.  En  se  servant  d’un  peu  plus  d’une  partie 
de  chlore  utile  par  million  d’eau,  la  réduction  du 
nombre  des  bactéries  a  dépassé  99,5  p.  100. 

En  1910,  une  épidémie  de  fièvre  typhoïde,  dont 
75  p.  100  des  cas  étaient  d’origine  hydrique,  éclate 
à  Minneapolis,  dont  l’eau,  prise  dans  le  Mississipi, 
est  envoyée  dans  un  réservoir  de  440  400  mètres 
cubes.  Jensen  fait  effectuer  une  installation  de 
fortune  pour  stériliser  cette  eau  par  l’hypochlorite 
de  chaux.  Des  analyses,  faites  avant  et  après  trai¬ 
tement,  montrèrent,  dans  ce  dernier  cas,  la  dispa- 

(1)  Tresch,  Indian  Public  Health,  fév.  1910,  p.  293. 

(2)  Peck,  Enginneering  News,  ^  avril  1910,  p.  395. 


rition  complète  du  colibacille  dont  la  présence 
était  révélée  dans  l’eau  brute  non  épurée. 

C’est  encore  à  l’aide  du  chlorure  de  chaux  que 
les  eaux  d’ahmentation  de  la  vüle  de  Toronto  ont 
été  désinfectées.  Murray  (3)  signale  qu’àla  suite  fie 
son  emploi,  le  nombre  des  cas  de  fièvre  typhoïde 
a  été  réduit  de  78  p.  100.  Voici,  d’ailleurs,  le  résultat 
des  analyses,  montrant  la  diminution  considé¬ 
rable  du  chiffre  des  bactéries  par  centimètre 
cube  : 


Ces  résultats  furent  obtenus  avec  0,33  partie 
de  chlore  utile  pour  i  000  0000.  De  plus,  7  échan¬ 
tillons  d’eau  véhiculaient  du  colibacille.  Après 
épuration,  ce  dernier  avait  disparu. 

Woodhead  (2)  eut  l’occasion  de  traiter  d’une 
façon  identique  les  eaux  potables  de  Cambridge. 
D’hypochlorite  était  déversé  dans  l’eau  avant 
l’entrée  de  cette  dernière  dans  un  cylindre  de 
30  mètres  cubes  de  capacité  où  le  mélange  séjour¬ 
nait  une  heure  environ,  grâce  à  un  système  de 
chicanes. 

Dans  ces  essais,  l’auteur  ajouta  une  partie  de 
chlore  pour  i  000  000  d’eau  ;  aucun  colibacille 
n’était  décelable  après  l’action  du  désinfectant  ;  il 
en  était  de  même  quand  la  proportion  de  chlore 
n’était  que  de  i  p.  4  000  000,  et  même  de  i 
p.  7  000  000. 

Cette  énumération  est  suffisante  pour  montrer 
les  excellents  résultats  qu’on  a  pbtenus.par  ces 
procédés.  De  l’avis  de  la  plupart  des  auteurs  qui 
l’ont  appliqué,  le  traitement  à  l’hypochlorite  à 
doses  convenables  détruit  sûrement  les  bactéries 
nuisibles;  s’illaisse  intactes  les  bactéries  sporulées 
saprophytes,  il  a  raison  des  bactéries  dangereuses, 
teÙes  que  le  bacille  typhique  ;  il  est  peu  coûteux, 
il  n’introduit  dans  l’eau  aucune  substance  toxique, 

(3)  Murray,  Enginneering  News,  28  juillet  igio,  p.  71. 

(4)  Woodhead,  Journal  of  the  Roy.  San.  Inst.,  sept.  1910 

p.  231. 
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dangereuse  pour  l’organisme.  Il  y  a  lieu,  cepen¬ 
dant,  d’observer  certaines  conditions  essentielles 
concernant  la  dose  à  utiliser,  ainsi  qu’on  le  verra 
plus  loin.  Si  elles  sont  négligées,  le  chlore  libre 
donne  à  l’eau  ainsi  traitée  un  mauvais  goût. 
Il  faut  alors  neutraliser  par  le  sulfite  de  soude. 

En  France,  ce  procédé  a  été  peu  appliqué.  Il  a 
été  utilisé  à  Paris  en  été  1911,  sur  les  conseüs  de 
M.  Roux,  pour  purifier  les  eaux  de  la 
Vanne  ;  puis  à  Marseille,  pour  l’épuration 
de  l’eau  potable  de  l’asüe  d’aliénés,  où 
avait  pris  naissance  un  important  foyer 
de  choléra. 

L’épidémie  de  choléra  s’était  dévelop¬ 
pée  à  la  suite  de  la  contamination  spé¬ 
cifique  de  l’eau  d’un  réservoir  central 
alimentant  une  grande  partie  des  pavil¬ 
lons  de  l’asile  ;  la  souillure  était  intense  ; 
lé  foyer  menaçait  de  prendre  une  grande 
extension  ;  il  fallait  agir  rapidement.  Le 
procédé  d’épuration  devait  être  simple 
et  actif  :  sur  les  conseils  de  M.  Calmette, 
on  eut  recours  à  l’épuration  par  l’hypo- 
chlorite  de  soude  (eau  de  Javel). 

Il  a  fallu  procéder  tout  d’abord  à 
l’installation  d’un  dispositif  capable  de 
réaliser  cette  épuration. 

L’eau  à  purifier  était  contenue  dans  un 
réservoir  central  de  500  mètres  cubes  ; 
elle  lui  était  amenée  d’une  citerne  infé¬ 
rieure  (fig.  i)  par  un  système  de  pompes 
hydrauliques. 

‘  Le  tuyau  d’écoulement,  amenant  l’eau 
portée  de  la  citerne  inférieure  par  une 
conduite  sur  laquelle  il  était  branché, 
fut  supprimé  et  remplacé  par  un  autre 
conduisant  l’eau  dans  un  bassin  cimenté 
de  o’”',5  de  capacité. 

Au-dessus  du  bassin,  on  installa  dans 
une  sorte  d’armoire  de  bois  deux  réci- 
piénts  remplis  d’eau  de  Javel  (fig.  2), 
reliés  par  un  tube  de  verre  et  réalisant 
un  dispositif  du  type  «vase  de  Mariette 
destiné  à  régler  l’écoulement  de  l’eau 
de  Javel  dans  un  temps  donné,  suivant 
la  quantité  d’eau  à  stériliser. 

L’hypochlorite  tombant  î  goutte  à  goutte  et 
l’eau  s’écoulant  du  tuyau  d’arrivée  étaient  dé¬ 
versés  dans  un  large  tuyau  de  grès  descendant 
jusqu’à  quelques  centimètres  du  fond  du  bassin. 
Il  se  faisait  ainsi,  dans  le  tuyau  de  grès,  puis  dans 
le  bassin,  un  brassage  de  l’eau  de  Javel  et  de  l’eau, 
rendant  le  mélange  uniforme. 

Une  canalisation  située  à  sa  partie  inférieure 
conduisait  le  mélange  dans  le  réservoir  général  de 


l’asile,  où  la  stérilisation  s’effectuait  à  la  suite 
d’un  contact  de  trois  heures  environ. 

Cette  installation  effectuée,  il  fallait  connaître 
la  quantité  d’eau  de  Javel  nécessaire  pour  assurer 
l’épuration.  Elle  dépend,  d’une  part,  de  la  teneur 
du  désinfectant  en  degrés  chlorométriques,  d’autre 
part,  delà  quantité  de  matière  organique  contenue 
dans  l’eau,  et  devant  fixer  une  partie  du  chlore 


apporté  par  l’eau  de  Javel,  l’autre  restant  libre 
pour  opérer  la  désinfection  désirée. 

1“  Dosage  du  degré  de  ea  soeution  d’hypocheorite 
DE  SOUDE.  —  Le  titre  des  solutions  d’hypoclilorite  de 
soude  qu’on  trouve  dans  le  commerce  est  très  variable. 
Il  varie  de  36»  chlorométriques  à  1 5  “.  En  bon  état  de  con¬ 
servation,  la  moyenne  normale  est  de  32“,  c’est-à-dire 
que  I  litre  de  solution  dégage  32  fois  son  volume  de  chlore, 
soit  32  litres  de  chlore. 


Dispositif  du  château  d’eau  :  Itéservoir  supérieur  relié  à  la  citerne  sou¬ 
terraine.  Au-dessus  du  ré-servoir  supérieur,  on  voit  le  dispositif  créé 
pour  l’épumtion  de  l’eau  à  l’hypoclilorite  de  soude.  La  citerne  a  été 
supprimée  et  comblée  (fig.  i). 
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Le  litre  de  chlore  pesant  32*', 21,  i  litre  de  solution  d’hy- 
pochlorite  à  32»  renferme  3,21x32  =  102  grammes  de 
chlore,  soit  100  grammes  en  chiffres  ronds. 

■  2°  Dosage  de  ea  matière  organique.  —  Il  s’effectue 
par  la  méthode  au  permanganate  de  potasse  oxydant  la 
matière  organique,  en  solution  acide  et  en  solution  alca- 


Par  conséquent,  il  faut  i  litre  d’eau  de  Javel  à  32'' 
chlorométriques  pour  stériliser  100  mètres  cubes  d’eau 
contenant  i  milligramme  de  matière  organique. 

Pour  une  eau  plus  riche  en  matière  organique,  la 
quantité  d’eau  de  Javel  doit  être  augmentée,  car  la  ma¬ 
tière  organique  fixe  proportionnellement  une  plus  grande 
quantité  de  chlore. 

Cette  dose  de  chlore  ajoutée  à  l’eau  (en  réalité  :  I  goutte 
d’hypochlorite  pour  3  litres  d’eau)  ne  saurait  présenter 
e  ;  elle  augment 


ont  démontré  que,  au  point  de  vue  chimique,  dans  i  litre 
d’eau,  I  milligramme  de  matière  organique  absorbe  trois 
quarts  de  milligramme  de  chlore.  Au  point  de  vue 
bactériologique,  à  cette  dose  la  stérilisation  est  effectuée. 
Pratiquement,  il  faut  se  tenir  au-dessus  de  ce  minimum 
pour  avoir  un  excès  de  chlore  libre  :  la  dose  de  i  milli¬ 
gramme  est  la  dose  à  employer. 

Il  faut  donc  i  milligramme  de  chlore  pour  1  litre  d’eau 
contenant  i  milligramme  de  matière  organique.  Or  l’eau 
de  Javel  est  une  solution  à  i  p.  10  en  poids  de  chlore. 
Par  conséquent  i  milligramme  de  chlore  est  contenu  dans 
I  centigramme  d’eau  de  Javel,  quantité  nécessaire  pour 
I  litre  d’eau.  Pour  1  000  litres  d’eau  (l  mètre  cube),  il 
iaut  donc  10  grammes  d’eau  de  Javel  et,  pour  ioo  mètres 
cubes,  I  Goo  grammes  ou  i  litre  d’eau  de  J  aveh 


seulement  la  quantité  de  chlorures. 

Il  est  facile  de  constater  l’excès  de  chlore  dans  ur 
par  la  réaction  de  l’iode  mise  en  liberté  dans  une  sol 
d’iodure,  donnant  une  coloration  bleue  d’iodure  d 


•  En  raison  de  la  teneur  élevée  de  l’eau  du  réser¬ 
voir  en  matière  organique  (2  à  4  milligrammes), 
on  a  versé  tout  d’abord  l’eau  de  Javel  à  raison  de 
2  litres  par  100  mètres  cubes  ;  cette  quantité  ne 
permit  pas  tout  d’abord  d’assurer  la  disparition 
du  vibrion  cholérique  ;  celle-ci  ne  fut  obtenue 
qu’après  l’addition  de  4  litres  par  100  mètres 
cubes  :  à  ce  taux,  011  eut  raison  de  la  vitalité  de 
germe  spécifique. 

hes  effets  de  cette  stérilisation  ne  se  firent  pas 
attendre,  car  bientôt  la  courbe  de  mortalité  cho¬ 
lérique  subissait  une  chute  brusque,  témoin 
indiscutable  de  la  valeur  bactéricide  du  procédé. 

Ce  procédé  d’épuration  par  l’hypocldorite  de 
soude  présente  donc  de  grands  avantages;  il  pré¬ 
sente  aussi  certains  inconvénients  :  si  la  quantité 
de  chlore  utile  à  la  désinfection  est  dépas¬ 
sée,  elle .  donne  à  l’eau  un  mauvais  goût 
de  nature  assurément  à  empêcher  la  con- 
'  ''^3  sommation  immédiate^  Les  composés  oxy- 
- — ^  chlorés  persistent,  en  effet,  assez  longtemps 

- -  (deux  à  trois  heures),  malgré  l’action  de 

~  l’oxygène  et  de  la  lumière,  qui  finissent 

_  _  par  les  décomposer  en  produits  volatils  ; 

- il  est  vrai  que  l’excès  de  chlore  peut  être 

— -  -  neutrahsé  par  l’addition  de  sulfite  de  sou- 

- de,  mais  cette  neutralisation  entraîne  une 

Il  grand  complication  de  technique  qui  doit  être 
évitée  le  plus  possible  dans  une  méthode 
de  fortuné  que  l’on  veut  simple  et  rapide. 
Nous  avons  d^uis  lors  institué  une  série  de 
recherches  sur  l’action  des  divers  produits  oxy¬ 
dants,  générateurs  d’oxygène  et  de  chlore. 

Les  meilleurs  résultats  ont  été  fournis  par 
l’action  simultanée  du  peratûiydrosulfate  de 
sodium  et  du  chlorure  de  peroxyde  de  sodium  en 
proportions  respectives  de  i/'2o®  en  moyennè. 
Cette  action  permet  d’obtenir  une  oxydation  de 
la  matière  organique  parallèle  à  l’épuration  bacté¬ 
rienne,  mais  plus  intense,  plus  rapide  qu’avec 
l’hypochlorite  de  soude  ordinaire  (i). 

(i)  KiOUQUETiE,  A-c.  des  Sciences,  12  février  1912. 
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lycs  doses  emploj'ées  ont  été  égales  à  une  partie 
des  réactifs  pour  i  million,  jusqu’às  millions  d’eau, 
suivant  le  degré  de  pollution  et  la  teneur  de  l’eau 
en  matière  organique. 

Ce  procédépeut  être  utilisé  sur  leseaux  troubles, 
sans  nécessiter  de  filtration  préalable  ;  on  emploie 


un  dispositif  analogue  à  celui  qui  a  été  décrit  pour 
l’eau  de  Javel. 

I/’opération  bien  conduite  et  les  dosages  exac- 
tenjent  faits,  il  ne  reste  dans  l’eau,  à  l’état  libre, 
aucun  produit  nuisible  :  ni  chlore,  ni  acide  chlo¬ 
rhydrique,  ni  soufre,  ni  acide  sulfurique,  d’ana¬ 
lyse  montre  seulement  une  augmentation  infinité¬ 
simale  de  sels  normaux  (moins  de  i  milligramme 
par  litre  de  chlorure  et  de  sulfate  de  sodium).  On 
ne  constate  la  présence  d’aucun  précipité  de  pro¬ 
duits  insolubles  ;  aucune  modification  de  couleur, 
d’odeur,  ni  de  goût. 

Avec  ce  procédé,  l’épuration  est  assurée  d’une 
façon  certaine  ;  une  eau,  contenant  20  000  coli¬ 
bacilles  par  litre,  n’en  contient  plus  après  le  trai¬ 
tement  précédent. 

d’installation  à  effectuer  est  la  même  que  celle 
employée  pour  l’eau  de  Javel. 
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Epidémie  de  fièvre  typhoïde  propagée  par  le 
lait,  infecté  par  un  porteur  de  bacilles 
typhiques. 

Quand  une  théorie,  que  l’on  croit  vraie,  est  com¬ 
battue  avec  plus  d’ardeur  que  d’arguments, 
il  u’e.st  jamais  inutile  de  produire  les  faits 
nouveaux  qui,  bien  observés,  apportent  des 
preuves  indiscutables  en  sa  faveur.  C’est 

—  -  le  cas  de  l’épisode  suivant,  décrit  par  Bai,u- 

— - DAN  ETNobdE  (New-York  méditai  journal, 

l  30  décembre  1911),  et  dont  voici  rapide- 
•  ment  l’exposé  intéressant.  >  ■ 

-  -  .  des  auteurs  observèrent  à  New-Vork, 

-  -  dans  un  rayon  très  restreint,  mie  explosion 

~  ^  de  fièvre  typhoïde  qui,  en  quelques  jours, 

_ _  atteignitqqpersonnes.Devantlasurvenance 

si  prompte  de  ces  cas,  on  pensa  aune  infec- 

_  tion  d’origine  hydrique,  mais  la  canalisation 

_  _ _  urbaine  ne  pouvait  être  mise  en  cause,  les 

statistiques  des  maisons  entachées  de  fièvre 
typhoïde  n’étant  nullement  en  parallèle 
avec  la  distribution  d’eau  effectuée  par 

-  -  cette  canalisation.  En  raison  du  caractère 

_ si  localisé  de  l’épidémie,  on  envisagea  l’hy- 

pothè.se  d’une  contamination  par  le  lait. 

'  Il  fut  reconnu,  en  effet,  qiie  tous  lesmaia- 
— -  des  s’approvisionnaient  en  lait  auprès  de  la 
même  société  laitière.  I,.’enquête  démon- 
tra  que  cette  dernière  recueillait ,  le  lait 

_ _  de  diverses  origines  et  de  diverses  fënnes. 

On  fit  des  recherches  dans  chacune  de.  ces 

- - dernières,  et  les  inspecteurs  délégués  pour 

_  cette  enquête  ne  tardèrent  pas  à  apprendre 

que,  à  l’époque  oùl’épidémie  en  question 
^  sévissait,  six  cas  de  fièvre  typhoïde  étaient 

apparus  en  même  temps  dans  ime  localité 
où  siégeaient  plusieurs  femies. 

Or,  dans  l’Une  d’elles,  où  la  fièvre  tyjîhoïde  ne 
sévissait  pas  au  moment  de  l’enquête,  on  releva 
l’existence  antérieure  de  8  atteintes  typhiques  déve¬ 
loppées  en  trois  ans.  Tout  le  personnel  fut  examiné 
au  point  de  vue  dé  la  présence  du  bacille  d’Iîberth 
dans  les  selles  et  les  urines  ;  le  fennier  lui-même, 
qui  avait  eu  six  années  auparavant  la  fièvre  typhoïde, 
fut  recomiu  porteur  de  bacilles  typhiques.  Il  était 
donc  l’origine  indiscutable  de  cette  épidémie 
tyiffiique  si  localisée.  Un  fait,  d’ailleurs,  vint  confir¬ 
mer  le  bien  fondé  de  cette  interjjrétation  :  un  assistant 
des  auteurs  de  ces  recherches  avala  jjar  inadver¬ 
tance  ime  petite  quantité  de  matières  fécales  du 
fermier  en  que.stion,  en  les  aspirant  avec  mie  pipette  ; 
quinze  jours  après,  il  présentait  les  symptômes 
d’une  fièvre  typhoïde  légère  avec  a^lutination  posi¬ 
tive  et  présence  du  bacille  d’Eberth  dans  la  circula¬ 
tion. 

On  ne  peut  pas  mieux  démontrer  le  ixmvoir 
infectant  d’un  porteur  de  bacilles  tyiihiques. 

'  C’est  encore  un  fait  analogue  que  rapporte 
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B1GE1.0W  (Monthly  Bull,  of  the  St.  B.  of  Health  of 
Massachussets,  mars  1911).  A  Worcester,  une  petite 
épidémie  éclate  dans  les  mêmes  conditions  que 
la  précédente.  B’enquête  montra  que  le  lait  seul 
pouvait  être  incriminé  dans  l’étiologie  de  ce  foyer. 
On  fit  des  recherches  dans  les  diverses  fermes  et 
1  ’on  finit  par  découvrir  dans  l’une  d’elles  un  employé 
qui  avait  eu  la  fièvre  typhoïde  vingt-six  ans  aupa¬ 
ravant  :  pas  de  bacilles  t3rphiques  dans  les  matières 
intestinales,  mais,  par  contre,  le  bacille  typhique 
existait  en  abondance  dans  les  urines. 

C.  DopTER. 


SOCIÉTÉS  SAVANTES 

SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DES  HOPITAUX 

Séance  du  26  juillet  1912. 

Deux  cas  de  lypomatose  symétrique.  —  M.  Rathery 
et  Binet  présentent  deux  hommes  de  quarante  ans, 
atteints  de  lipomatose  symétrique.  1,’affection  s’est 
développée  insidieusement  sans  phénomènes  douloureux  ; 
l’examen  de  sang  montre  une  éosinophilie  notable  (8  et 
4  p.  100). 

Une  petite  épidémie  de  paratypho’ïde  à  i’hôpitai  Bou- 
cicaut.  —  MM.  BERGERON  et  Henyer  ont  observé,  en 
juin  et  juillet  dernier,  à  l’hôpital  Boucicaut,  12  cas  de 
fièvre  parat3q)hoïde,  due  au  bacille  B  de  Drigalsky- 
Conradi.  Le  début  a  été  brusque  dans  la  plupart  des  cas, 
la- cdnstipàtiôh  marquée  ;  rate  tuméfiée  par  des  taches 
rosées;  Bien  que  toùs  les  liialades  aient  guéri  et  que  ré¬ 
volution  dé  là  inaladie  n’àit  pas  duré  plus  de  quinze  à 
vingt  jours,  la  bénignité  n’a  été  que  relative:  on  a 
pu  observer  des  complications  sérieuses  (hémorragie 
intestinale,  thyroïdite,  phlébite  double,  hématurie). 
Tous  les  malades  agglutinaient  fortement  le  paratyphique 
B  ;  ils  n’agglutinaient  pas,  ou  à  peine,  le  paratyphique 
A  et  l’Eberth  ;  la  culture  du  sang  a  été  constamment  né¬ 
gative.  L’enquête  des  auteurs  leur  a  montré  que  l’épi¬ 
démie  de  parathyphoïde  a  été  assez  marquée  dans  la- 
circonscription  de  l’hôpital. 

.M.  'Sirëdey  a  observé  à ,  Saint-Antoine  des  cas  sem¬ 
blables.  Il  a  vu  des  malades,  qui  n’agglutinaient  pas  l’E¬ 
berth,  l’agglutiner  au  cours  d’une  rechute  ;  il  insiste  sur 
la  parenté-  de -ces;  paratyphoïdes  avec  la  fièvre  typhoïde. 

Syndrome  méningé  avec  Ictère  d’allure  particulière¬ 
ment  grave.-  —  MM;  BRICOUT  et  Ciarac.  — I<e  malade 
guérit  malgré  la  gravité  tout  à  fait  spéciale  des  symptômes 
méningés  et  de  l’ictére. 

Pouvoir  digestif  comparé  de  la  muqueuse  gastrique  du 
chien,  à  jeun  et  après  repas  de  viande  grossièrement 
divisée  ou  pulpée.  —  MM.  Jacquet  et  DEBAT,  après 
avoir  étudié  l’évolution  de  la  digestion  gastrique, 
en  fonction  de  la  division  alimentaire,  ont  cherché, 
par  deux  séries  d’expériences  portant  chacune  sur  trois 
chiens  de  même  race,  quel  est,  évalué  d’après  la  méthode 
de  Mett,  le  pouvoir  digestif  de  là  muqueuse  elle-même. 
Ce  pouvoir  présente  un  maximum  très  net  à  jeun,  c’est- 
à-dire  à  l’état  de  repos  fonctionnel,  décroît  après  ingestion 
de  viande  grossièrement  divisée,  et  présente  son  minimum 
après  ingestion  de  viande  finement  pulpée. 

Anémie  par  hémolyslnhémie  et  fragilité  globulaire. 
Évolution.  Polyglobulie  par  fragilité  globulaire.  — 


MM.  Rénon  et  Richet  fils  ont  observé  un  cas  d’ané¬ 
mie  grave  (1.480  000  hématies  ;  10  p.  100  d’hématies 
nucléées)  par  hémolysinémie  (H‘  en  30  min.)  et  fragilité 
globulaire  (H‘  =  54)  chez  une  femme  qui  travaillait 
dans  une  atmosphère  chargée  de  vapeurs  d’essence  de 
térében'thine.  Sons  l’infiuence  de  la  sérothérapie  hémo- 
poïétique,  l’affection  évolua  vers  la  guérison;  plusieurs 
mois  après,  la  malade  présenta  de  la  polyglobulie  et  une 
légère  cyanose.  La  polyglobulie  persista  légère,  mais  la 
résistance  globulaire  fut  toujours  diminuée.  Cet  état 
persista  depuis  cinq  mois.  La  malade  n’a  jamais  été  icté- 
rique. 

Dans  ce  syndrome,  polyglobulie  et  hyporésistance  glo¬ 
bulaire,  la  fragilité  hématique  est  le  premier  symptôme, 
la  polyglobulie  en  est  la  conséquence,  polyglobulie  de  dé¬ 
fense.  On  peut  comparer  ce  syndrome,  dans  une  certaine 
mesure,  aux  anémies,  aux  ictères  hémolytiques  ou  hémo- 
lysiniques  et  à  certaines  hémobloginuries. 

ictère  infectieux  bénin  dans  la  convalescence  d’une 
fièvre  typhoïde,  avec  augmentation  de  la  résistance 
globulaire.  —  M.  Lagane.  — •  Au  début  de  la  conva¬ 
lescence  d’une  fièvre  typhoïde,  un  adulte  a  présdnté 
un  ictère  infectieux  bénin  sans  décoloration  des  ma¬ 
tières  et  avec  forte  augmentation  de  la  résistance  glo¬ 
bulaire  ;  foie  très  augmenté,  h3qîerazoturie  ;  séro-dia- 
gnostic  positif  1/400“.  L’existence  de  ce  syndrome,  ratta- 
chable  ici  à  une  hépatite  infectieuse  aiguë  et  d’évolution 
bénigne,  est  rare  dans  la  fièvre  typhoïde. 

Essai  de  peroxydo-diagnostic.  —  MM.  Marfan, 
Ménard  et  Saint-Girons.  • — ■  Les  études  antérieures  de 
M.  Marfan  sur  la  peroxydase  du  colostrum  et  du  lait,  l’ayant 
amené  à  considérer  ce  fennent  comme  dérivé  des  leuco¬ 
cytes  polynucléaires,  les  auteurs  ont  pensé  qu’il  serait 
possible  de  tirer  de  ce  fait  des  applications  pratiques  pour 
le  diagnostic  de  la  nature  des  divers  liquides  patholo- 
logiques.  Ils  recherchent  le  peroxydase  par  le  procédé 
de  Bourquelot  qui  consiste  à  mélanger  à  parties  égales 
le  liquide  à  examiner  et  l’eau  gaïocolée  à  i  p.  100,  et  à 
ajouter  quelques  gouttes  d’eau  oxygénée.  Si  la  réaction 
est  négative,  la  couleur  du  mélange  ne  change  pas  ;  po¬ 
sitive,  elle  se  caractérise  par  l’apparition  d’une  colora¬ 
tion  variant  du  jaune  orangé  (réaction  faible),  au  rouge 
.  brique  (réaction  forte).  Les  résultats  sont  faussés  parla 
présence  dans  le  liquide  à  examiner  d’une  quantité  de 
sang  appréciable  à  l’œil  nu. 

Cette  méthode  a  été  appliquée  à  l’étude  des  liquides 
céphalo-rachidiens,  et  accessoirement  à  celle  des  humeurs 
d’origine  et  de  nature  diverses. 

Liquide  céphalo-rachidien  :  normal  =  réaction  négative  ; 
lymphocytose  légère  =e  r.  négative  ;  dans  là  méningite 
tuberculeuse,  lymphoiytose  pure  =  r.  négative  ;  lym¬ 
phocytes  et  quelques  pol3mucléaires  =  r.  faible;  s’il  y 
a  beaucoup  de  polynucléaires  =  réaction  forte  ;  dans  la 
méningite  à  pneumocoque  ou  à  méningocoque,  réaction 
forte.  Les  auteurs  concluent  que  la  présence  d’une  pero¬ 
xydase  dans  un  liquide  doit  le  faire  considérer  comme  con¬ 
tenant  des  polynucléaires  en  nombre  appréciable.  Des 
examens  d’épanchements  pleuraux,  d’urine,  etc.,  confir¬ 
ment  cette  conclusion.  Le  peroxydo-diagnostic' est  donc 
un  auxiliaire  utile  de  cyto-diagnostic,  qu’il  peut  même 
suppléer  dans  certains  cas. 

Les  auteurs  signalent  enfin  l’intérêt  pratique  que  peut 
présenter  cette  réaction  simple  et  rapide,  par  exemple  dans 
les  méningites  qui  sont  passibles  d’un  traitement  séro- 
thérapique  immédiat. 

Cancer  de  la  valvule  iléo-cœcalc.  —  MM.  Carnot 
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et  DtTMONT  communiquent  l’observation  et  les  pièces 
d’un  cancer  de  la  valvule  iléo-cæcale  particulier.  Le  syn¬ 
drome  de  Kônig  était  des  plus  nets  ;  on  ne  sentait  aucune 
tumeur.  A  l’autopsie,  cancer  de  la  portion  iléale  de  la  val¬ 
vule  iléo-cæcale,  englobant  l’appendice,  l’uretère  et  l’o¬ 
vaire  droit.  De  nombreuses  métastases  siégeant  dans  les 
deux  ovaires,  sur  le  pylore,  le  rectum  et  tout  le  long  de 
l’attache  mésentérique  de  l’intestin,  rappelant  le  cancer 
en  jante  de  Carnot  et  Baufle. 

Il  existe  donc  deux  types  de  cancer  de  la  valvule  de 
Bauhin  :  un  t3q)e  cæco-valvulaire,  à  évolution  cæcale, 
et  un  type  iléo-valvulaire.  Les  cancers  iléo-cæcaux  sont 
comparables  aux  points  de  vue  cytologique  et  anatomique 
aux  cancers  de  l’ampoule  de  Vater. 

Maladie  d’Addison  à  forme  récidiviste  et  galopante  ; 
nigrilie  buccale  totale;  pigmentation  cutanée  sous  forme 
de  macules  disséminées.  —  M.  CaUSSADB  et  Mlle  BLAN- 
CHIER.  —  Comme  premier  phénomène,  apparut  très  rapide¬ 
ment  une  pigmentation  buccale  ;  puis,  très  vite  aussi,  la 
peau  se  couvrit  progressivement  des  taches  noir  de  jais  ; 
température  entre  38“  et  39°  ;  asthénie  progressive. 

La  mort  survint  en  trois  mois.  L’évolution  semble 
avoir  été  intermittente,  car,  à  deux  reprises  déjà,  il  y  a 
six  ans  et  quatre  ans,  la  malade  avait  présenté  de  sem¬ 
blables  phénomènes  qui  rétrocédèrent.  A  l’autopsie,  les 
ganglions  et  les  surrénales  sont  tuberculeux,  les  pou¬ 
mons  indemnes. 

Les  auteurs  rapportent  une  seconde  observation  de 
maladie  d’Addison  avec  nigritie  buccale  et  taches  noires 
cutanées  développées  sur  une  mélanodermie  diffuse. 

Insuffisance  aiguë  avec  syndrome  péritonéal.  — 
MM.  SiREDEY,  Lemaire  et  Mlle  DE  Jong.  —  Une  jeune 
femme  est  prise  brusquement  de  vomissements  ncoercibles 
avec  prostration  et  hypertension  artérielle  ;  l’abdomen 
est  douloureux,  mais  le  maximum  de  la  douleur  est 
paravertébral,  au  niveau  d’une  scoliose  ancienne  ex¬ 
trêmement  prononcée.  La  malade  meurt  en  moins  de 
quarante-huit  heures. 

A  l’autopsie,  le  poumon  est  sain,  mais  les  surrénales 
sont  transformées  en  une  masse  caséeuse. 

M.  Markan  se  demande  si  la  scoliose  n’était  pas  fonc¬ 
tion  d’une  insufiàsance  surrénale  qui  évoluait  à  bas  bruit 
depuis  longtemps  ;  l’opothérapie  surrénale  est,  en  effet, 
remarquablement  active  dans  certains  cas  de  déviations 
vertébrales. 

Un  cas  de  méningite  cérébro-spinale  due  au  pneumo¬ 
bacille  de  Frledlander.  —  MM.  SirEDEV,  Mlle  DE  J  ONG. 
—  C’est  la  septième  observation  publiée.  Bien  que  le 
collargol  injecté  dans  le  canal  rachidien  se  soit  répandu 
jusque  sur  la  surface  du  cerveau,  l’affection  s’est  terminée 

Méningite  cérébro-spinale  à  méningocoques.  Séro¬ 
thérapie.  Mort  par  anaphylaxie.  —  MM.  LESNi';  et 
Besset.  —  Le  syndrome  anaphylactique  fut  absolument 
typique  ;  le  malade  avait  reçu,  six  ans  auparavant,  une 
injection  sous-cutaaée  de  sérum  déjà  mal  tolérée  ;  il  y 
aura  donc  lieu  d’être  très  prudent  et  d’injecter  du  sérum 
par  petites  doses  cuti-anaphylactiques  chez  de  pareils 
malades.  A  remarquer  que  la  mort  est  survenue  malgré 
les  injections  intrarectales  de  sérum  faites  pour  anti- 
anaphylactiser. 

L’amino-acidurle,  signe  d’insuffisance  hépatique.  — 
MM.  LabbÜ  et  Bith  ont  recherché  l’amino-acidurie 
chez  de  nombreux  malades  atteints  d’affection  du  foie. 
Toutes  les  fois  que  la  cellule  hépatique  est  dégénérée, 
l’amino-acidurie  est  très  augmentée  (cirrhoses  graisseuses, 


tuberculeuses,  ictère  grave).  Dans  le  cancer  du  foie  et  dans 
les  cirrhoses  alcooliques,  l’ainino-acidurie,  normale  au 
début,  augmente  peu  à  peu  et  devient  abondante  vers 
la  fin  de  la  maladie.  Dans  les  ictères  catarrhaux  simples, 
ce  signe  manque,  à  moins  que  Tangiocholite  ne  soit  in¬ 
tense.  Dans  la  lithiase  biliaire,  pas  de  troubles  de  l’éli¬ 
mination  aminée. 

L’amino-acidurie  coïncide,  en  général,  avec  les  autres 
signes  de  l’insuffisance  hépatique,  mais  peut  quelquefois 
exister  seule.  L’aniino-acidurie  exagérée  est  donc  liée 
à  un  trouble  organique  ou  fonctionnel  du  choix,  et  sa 
recherche  est  la  méthode  de  choix  pour  reconnaître  l’in¬ 
suffisance  du  foie  vis-à-vis  du  métabolisme  des  albumi- 

Syndrome  clinique  et  cytologique  de  méningite  au 
cours  d’une  hémorragie  cérébrale.  —  MM.  H.  Rendu 
et  Peandin.  —  Chez  un  homme  de  cinquante  deux 
ans,  atteint  de  méningite  subaiguë,  survient  une  hémi¬ 
plégie  gauche.  Le  liquide  céphalo-rachidien  est  d’abord 
clair,  non  albumineux,  aseptique,  riche  en  polynu¬ 
cléaires;  quelquesjoursaprès,  sans  que  lès  signes  cliniques 
aient  varié,  le  liquide  est  sanglant,  contenant  des  hématies 
de  dimensions  et  de  formes  différentes  et  des  hématies 
nucléées.  A  l’autopsie,  foyer  ancien  d’hémorragie  d’où 
part  une  traînée  de  ramollissement  récent  allant  jusqu’au 
ventricule. 

L’hémorragie  en  zone  muette  explique  les  signes  mé¬ 
ningés  diffus  du  début  ;  l’atteinte  des  voies  motrices  par 
le  ramollissement  secondaire  rend  compte  de  l’hémiplégie; 
le  sang  est  apparu  dans  le  liquide  lorsque  le  processus  a 
atteint  le  ventricule.  Les  auteurs  pensent  qu’une  aug¬ 
mentation  notable  de  l’albumine  doit  coexister  avec  la 
réaction  leucocytaire  pour  qu’on  puisse  affirmer  la  mé¬ 
ningite. 

ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Séance  du  30  juillet  1912. 

Survie  des  ganglions  spinaux  des  mammifères  con¬ 
servés  in  vitro  hors  de  i’organisme.  —  M.  Henneguy, 
à  propos  de  la  communication  de  MM.  Marinesco  et 
Minea  précédemment  rapportée,  présente  une  note  de 
M.  René  Legendre  rappelant  que  depuis  déjà  deux  ans 
il  obtient  en  collaboration  avec  M.  Minot  à  l’aide  d’une 
méthode  différente  de  celle  deM.  Carrel,non  seulement  la 
survie  des  cellules  nerveuses  des  mammifères  conservées 
en  bouteilles  hors  de  l’organisme,  mais  encore  la  formation 
par  celles-ci  de  nouveaux  prolongements. 

Psychopathies  symptomatiques.  — ■  M.  Picqué  apporte 
à  la  tribune  de  l’Académie  les  résultats  d’une  enquête  menée 
sur  450  femmes  internées,  d’où  il  conclut  à  la  grande 
rareté  des  psychoses  ménopausiques  et  à  l’inexistence 
des  psychoses  post-opératoires  dans  les  asiles. 

Sur  un  procédé  de  rééducation  auditive.  —  Note  de  JL 
ZUND  BURGUET. 

Vaccination  antityphique  par  le  vaccin  polyvalent.  — 
M.  Vincent  lit  une  note  de  M.  Soulié  (d’Alger)  relatant 
les  résultats  des  vaccinations  pratiquées  par  lui  sur  109 
personnes.  Aucune  d’entre  elles  n’a  contracté  la  fièvre 
typhoïde  ;  les  réactions  post-vaccinales  avaient  été  chez 
toutes,  notamment  chez  des  enfants  et  chez  3  adultes 
âgés  de  plus  de  cinquante  ans,  presque  toujours  modérées 
ou  légères. 

Suite  de  la  discussion  à  propos  du  projet  du  nouvel 
hôpital  lyonnais.  —  M.  Courmont  répond  point  à  point, 
et  chiffres  en  mains,  aux  critiques  formulées  antérieu¬ 
rement  par  M.  Mesureur.  J.  JOMIER. 
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ACADÉMIE  DES  SCIENCES 

Séance  du  22  juillet  igi2. 

Sur  l’ablation  du  pancréas  chez  l’aigle  pygargue.  — 
JI.  J.  ClAjA,  ainsi  qu’il  le  relate  eu  une  note  présentée 
par  il.  Dastre,  a  pratiqué  l’ablation  totale  du  pancréas 
d’un  aigle  pygargue  (HaUœtus  albicilla)  et  a  noté,  quatre 
heures  après  l’opération  et  jusque  seize  heures  après,  de 
la  glycosurie  et  de  glycémie  (cette  dernière  atteignant 
4  gr.5  pour  i  000). 

Sur  la  charge  électrique  des  globules  rouges  du  sang.  — 
Note  de  JI.  PIERRE  CiRARD  présentée  par  JI.  Dastre. 

Toxicité  des  sels  minéraux  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  —  JI.  Jean  Camus  rapporte  eu  une  note  pré¬ 
sentée  par  JI.  Dastre  les  expériences  qu’il  a  poursuivies 
sur  la  toxicité  de  23  sels  minéraux  différents  dont  il 
a  injecté  les  solutions  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
de  lapins.  Entre  autres  conclusions,  l’auteur  note  que 
la  toxicité  n’est  pas  en  rapport  avec  le  poids  moléculaire 
du  sel. 

Évolution  de  la  peste  chez  la  marmotte  pendant  l’hi¬ 
bernation.  —  JIJI.  Et).  Dujardin  Beaumetz  et  E. 
JIoSNV  concluent  d’expériences  relatées  en  une  note 
pré.sentée  par  JI.  E.  Roux  que  l’évolution  du  virus 
pesteux  chez  la  marmotte  pendant  le  sommeil  hivernal 
est  extrêmement  lente,  phénomène  qui  explique  la  con¬ 
servation  et  la  survivance  de  la  peste  dans  les  foyers 
endémiques  tels  que  ceux  de  Jlongolie  et  de  la  région 
d’ Astrakan. 

J.  JOMIER. 


SOCIÉTÉ  DE  CHIRURGIE 

Séance  du  24  jinllet  1912. 

Fractures  vertébrales.  —  JI.  WaeTher  apporte  une 
observation  de  JI.  Viannay,  de  Saint-Etienne,  d’une 
fracture  de  la  6=  vertèbre  cervicale,  guérie  à  la  suite  d’une 
laminectomie.  Cette  observation  est  renvoyée  ù  une 
commission. 

Fractures  marginales  du  tibia.  —  JI.  ,Soui,ic.oux, 
à  propos  de  la  communication  de  JI.  Quenu  sur  les  frac¬ 
tures  marginales  postérieures  du  tibia,  apporte  quelques 
pièces  de  ces  fractures  et  rappelle  sa  communication  au 
Congrès  de  chirurgie  de  1896.  Pour  lui,  ce  fragment  mar¬ 
ginal  postérieur  n’a  pas  d’importance  dans  la  production 
des  luxations  :  en  arrière  du  pied  accompagnant  les  frac¬ 
tures  bimalléolaires. 

La  luxation  eu  arrière  ne  demande  pour  se  produire 
que  le  diastasis  de  la  pérouéo-tibiale  inférieure. 
JI.  Souligoux  estime  que  la  déchirure  des  ligaments  interne  s 
de  l’articulation  tibio-tarsienne  est  nécessaire  à  la  pro¬ 
duction  de  la  fracture  vraie  de  Dupuytren. 

La  fracture  marginale  postérieure  serait  extrêmement 
rare,  et  il  faut  .soumettre  à  une  critique  très  serrée  les 
observations  apportées. 

Subluxation  du  pied  et  fracture  malléolaire.  — 
JL  Auvray  apporte  une  radiographie  sur  laquelle  ou 
voit  le  pied  en  subluxation  postérieure  et  qui  ne  présente 
pas  trace  de  fracture  des  malléoles.  Le  péroné  s’est 
déplacé  en  même  temps  que  l’astragale  en  arrière,  par 
suite  d’une  diasti.sis  de  l’articulation  péronéo-tibinle 
inférieure.  Il  apporte  au.ssi  une  radiographie  sur  laquelle 
on  voit  la  fracture  malléolaire,  la  luxation  du  pied  en 
arrière  et  la  fracture  marginale  postérieure. 

Le  Gérant  :  J.-E.  BAILLIÈRE. 


JI.  Quenu  confirme  sôn  opinion  sur  les  fractures 
marginales  postérieures  isolées  qui  ont  été  étudiées  en 
.Allemagne  et  sur  l’existence  de  subluxation  du  pied  en 
arrière  sans  diastasis  de  la  péronéo-tibiale  inférieure. 

JI.  Demoüi.in  se  demande  si  le  fragment  intermédiaire 
de  Vemeuil  n’est  pas  la  même  chose  que  le  fragment 
marginal  postérieur  de  Destot. 

Troubles  psychiques  post-traumatiques.  —  JI.  Picguf;, 
à  propos  de  la  communication  de  JI.  Tuffier  sur  les 
troubles  de  la  mémoire  ajirès  les  traumatismes  crâniens, 
déclare  qu’il  ne  faut  voir  dans  la  chirurgie  qu’une 
branche  de  la  physiologie  et  qu’il  faut  expliquer  les  faits 
d’unè  façon  générale. 

Il  ne  s’occupera  que  de  l’amnésie  totale  et  globale, 
écartant  les  amnésies  sensorielles  et  partielles,  qui  est 
celle  que  l’on  voit  le  plus  souvent  après  les  traumatismes 
crâniens. 

Il  faut  savoir  distinguer,  d’autre  part,  les  amnésies 
de  la  confusion  mentale.  I.es  amnésies  hystériques 
ne  sont  que  des  amnésies  partielles. 

Dans  certains  cas,  il  faut  savoir  reconnaître  Tépilepsie 
qui  a  causé  la  chute,  au  cours  d’un  ictus,  et  dont  dépend 
l’amnésie.  Au  point  de  vue  de  la  juridiction  des  accidents 
du  travail,  ceci  a  une  grande  importance  et  il  faut  tou¬ 
jours  savoir  ce  qu’était  le  psychisme  du  malade  avant 
l’accident.  L’amnésie  traumatique  peut  porter  sur  les 
faits  antérieurs  et  postérieurs  à  l’accident.  L’amnésie 
rétrograde  est  plus  rare  dans  les  traumatismes  que  dans 
Tépilepsie.  L’amnésie  antérograde  s’explique  facilement 
à  cause  de  l’émotion  du  malade,  de  l’inhibition  de  sa 
conscience  qui  l’empêche  d’enregistrer  les  faits.. 

Les  trou'  les  de  l’attention  qui  surviennent  également 
à  la  suite  des  traumatismes  crâniens,  facilitent  la  pro¬ 
duction  d’amnésie  par  défaut  de  fixation  des  faits  de 
conscience. 

I/’évolution  de  ces  amnésies  est  intéressante  à  étudier. 
L’amnésie  rétrograde  peut  guérir,  même  assez  rapidement. 
Elle  peut  diminuer  et  persister  partiellement.  L’amnésie 
antérograde  est  plus  difficile^,  guérir  ;  mais  la  rééducation 
est  facile.  Le  pronostic  de  ces  amnésies  ne  serait  donc  pas 
mauvais  en  soi.. 

Fracture  sus  et  intercondyllenne. —  JI.  Arroxt  fait  un 
rapport  sur  une  observation  de  JI.  Alglave,  de  fracture 
sus  et  intercondylienne  traitée  par  l’ostéosynthèse. 

La  suture  fut  faite  huit  jours  après  l’accident.  La  peau 
fut  nettoyée  convenablement  pendant  ce  temps. 

La  fracture  fut  découverte  par  une  incision  en  V  enca¬ 
drant  la  rotule. On  sectionna  le  ligament  rotulien,  nettoya 
la  cavité  articulaire.  Dans  un  premier  temps  on  vissa 
ensemble  les  deux  condyles  rapprochés  grâce  à  l’instru¬ 
mentation  de  I,ambot^c.  On  reconstitua  ainsi  un  bloc 
condylien.  Dans  un  deuxième  temps,  on  rapprocha  la 
diaphyse  fémorale  sur  ce  bloc  par  une  vis.  La  plaie  fut 
suturée,  non  drainée,  après  qu’on  eut  reconstitué  le 
ligament  rotulien.  On  mobilisa  les  deux  segments  du 
membre  inférieur  T  un  sur  l’autre  le  huitième  jour.  Elle 
se  leva  le  trente-cinquième  jour.  On  peut  actuellement 
noter  sur  la  radiographie  un  léger  chevauchement  des 
deux  fragments  de  la  diaphyse  fémorale  que  Ton  pourrait 
peut-être  empêcher  en  utilisant  le  cerclage  au  lieu  de 
Tenclouage. 

Il  cite  3  cas  opérés  par  Lambotte  et  parfaitement 
guéris  à  la  suite  d’opérations  à  peu  près  semblables. 

JI.  Routier  se  demande  si  le  traitement  classique 
n’aurait  pas  dû  être  essayé  avant  cette  intervention. 

_ _ Jean  Rouget. 
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DIAGNOSTIC  PRA'lptQÜÉi^r'A  sible,  pendant  toute  la  durée  du  ,  phénomène  ; 
nir  T  VQT'B'n  «l'i’on  explique  ce  fait  comme  on  on  voudra  :  par 

O  1  Itiv.  ^  ^  -J  distraction,  de  l’amnésie,  de  l’inconscience, 

(SPÉCIALEMENT  CHEZ  L’ENFANT),  -  i  du  dédoublement  de  la  personnalité,  peu  importe, 
^  il  n’en  existe  pas  moins,  et  c’est  ce  qu’il  faut  re- 
le  D'  René  CRUCHET,  ;  '  tenir. 

rrofcsscÿr  Bordeaux,  H  y  g.  Ueu  également  de  tenir  grand  compte  de 

la  reproduction  des  accidents,  soit  sous  leur  forme 


Il  n’est  personne  qui  n’ait  présentes  à  l’esprit  les 
innombrables  discussions  qui  se  sont  élevées  depuis 
une  dizaine  d’années  au  sujet  de  l’hystérie.  Ayant 
moi-même  pris  part  à  la  querelle  plusieurs  fois, 
j  ’en  sais  bien  quelque  chose  ;  mais  on  conviendra 
que  ce  n’est  pas  ici  le  lieu  de  pareilles  joutes. 
Restons  sur  le  terrain  pratique  et  recherchons  à 
quels  caractères  principaux  on  reconnaît  un  ac¬ 
cident  hystérique.  Après  réflexion,  il  semble  que 
la  définition  clinique  suivante  est  celle  qui  nous 
rendra  le  mieux  service  à  ce  point  de  vue. 

Res  phénomènes  hystériques  ont  pour  caractères 
généraux  :  i»  de  revêtir  l’apparence  symptoma¬ 
tique  des  réactions  pathologiques  les  plus  variées  ; 
2°  d’aboutir  d’emblée  à  la  réalisation  complète  de 
l’accident  considéré  ;  3°  d’être  à  début  soudain,  à 
durée  essentiellement  transitoire  et  à  cessation 
brusque  ;  4“  de  naître  et  disparaître,  soit  sponta¬ 
nément,  soit  le  plus  souvent  sous  l’influence  d’un 
choc  émotif,  quel  qu’il  soit  (peur,  joie,  surprise, 
suggestion,  imitation,  etc.)  ;  4°  de  laisser  le  sujet 
indifférent  aux  multiples  inconvénients  qui  en 
résultent  ;  5°  d’avoir  enfin  une  tendance  à  se  re¬ 
produire,  sous  les  modalités  les  plus  diverses, 
pendant  toute  la  durée  de  l’existence. 

Ra  plupart  de  ces  caractères  n’ont  pas  besoin 
d’explications  complémentaires.  Re  polymor¬ 
phisme  des  accidents  hystériques  est  classique  : 
on  a  dit  presque  de  tout  temps  que  l’hystérie  si¬ 
mule  tout  ;  le  début  subit  à  la  suite  d’un  choc 
émotif  quelconque  et  la  disparition  dans  les  con¬ 
ditions  analogues,  la  durée  éphémère,  sont  éga¬ 
lement  assez  particuliers  et  se  comprennent  d’eux- 
mêmes.  Re  fait  de  la  réalisation  est  un  caractère 
plus  délicat  à  définir.  Il  consiste  en  ce  fait  que 
l’accident  hystérique,  quel  qu’il  soit,  se  montre, 
dès  son  apparition  elle-même,  avec  tout  son  ap¬ 
pareil  symptomatique  complet  :  il  est  réalisé 
d’emblée  ;  c’est  la  même  idée  qu’expriment  cer¬ 
tains  auteurs  en  disant  que  les  accidents  hysté¬ 
riques  sont  massifs. 

R’indifférence  du  sujet  vis-à-vis  de  l’accident 
éprouvé  est  également  un  caractère  fort  curieux 
et  bien  spécial  :  une  paralysie,  une  anesthésie, 
une  chorée,  un  accès  de  mutisme,  pour  prendre 
quelques  exemples  au  hasard,  ne  troublent  nulle¬ 
ment  la  mentalité  du  sujet,  qui  demeure  impas- 


primitive  et  dans  les  mêmes  conditions  d’éclosion 
et  de  disparition,  soit  sous  des  formes  différentes, 
mais  toujours  dans  des  conditions  analogues  d’ar¬ 
rivée  et  de  départ.  Ce  caractère  a  une  importance 
que  peut-être  on  n’a  pas  mise  sufiSsamment  en 
relief.  Une  banale  crise  de  nerfs  avec  l’arc  de  cercle 
le  plus  net  ne  saurait,  à  mon  avis,  constituer  une 
convulsion  hystérique,  si  elle  se  produit  une  fois 
par  hasard,  à  la  suite  d’un  choc  émotif  violent  ;  il 
faut  qu’elle  ait  une  tendance  à  se  répéter  souvent, 
pour  le  motif  le  plus  futile,  et  sans  raison,  qu’elle 
soit  presque,  pour  employer  une  ex^iression  popu¬ 
laire  qui  ne  manque  pas  d’une  certaine  justesse, 

«  une  grimace  habituelle  ». 

R’hystérie,  comme  toutes  les  maladies,  se  définit 
donc  par  un  ensemble  de  symptômes  qui,  par  eux- 
mêmes  pris  isolément,  seraient  insuffisants  à  faire 
porter  le  diagnostic.  Ra  définition  de  Babinski, 
la  dernière  en  date,  ne  répondant  pas  à  ces  con¬ 
ditions  puisqu’elle  limite  l’hystérie  à  la  suggestion 
seule,  ne  donne  de  l’hystérie  qu’une  idée  très 
approximative  et,  malgré  tout  l’intérêt  qu’elle 
peut  présenter  au  point  de  vue  spéculatif,  ne  nous 
intéresse  guère  au  point  de  vue  pratique,  le  seul 
que  nous  voulions  traiter  ici. 

Re  diagnostic  de  l’hystérie  se  résout  en  pratique 
à  discuter  à  propos  de  chaque  accident  particulier 
considéré.  Re  médecin  se  trouve  en  présence  d’une 
crise  convulsive,  d’une  paralysie,  d’une  (ihorée, 
d’une  cécité,  d’une  méningite,  d’une  anorexie, 
d’un  accès  de  toux,  d’un  hoquet  ou  d’une  apho¬ 
nie,  etc.,  et,  au  sujet  de  l’une  ou  l’autre  de  ces 
manifestations  morbides,  se  demande  quelle  est 
la  cause  génératrice  à  invoquer. 

L’origine  n’est  pas  organique.  —  Ra  pre¬ 
mière  question  à  résoudre  est  de  savoir  si  l’acci¬ 
dent  considéré  peut  s’expliquer  par  une  altération 
organique  nettement  appréciable.  On  devra  donc, 
à  propos  de  cliaque  accident,  avoir  bien  jirésent 
à  l’esprit  les  signes  qui  l’accompagnent  et  les  re¬ 
chercher  avec  soin.  Si  l’on  se  trouve,  par  exemple, 
devant  une  crise  convulsive,  il  faudra  se  rendre 
compte  si  elle  est  épileptique  et  si  elle  peut  s’ex¬ 
pliquer  par  une  atteinte  quelconque  des  centres 
nerveux  ;  si  c’est  une  paralysie,  l’examen  détaillé 
montrera  la  persistance  des  réflexes,  une  démarche 


PARIS  MÉDICAL 


258 

différente  de  la  paralysie  organique  ;  s’il  s’agit 
d’un  hoquet,  on  verra  si  le  diaphragme  n’est  pas 
irrité  par  quelque  lésion  du  voisinage  (pleurésie 
diaphragmatique  en  particulier)  ou,  s’il  s’agit  de 
toux,  si  l’appareil  puhnonaire  est  en  parfait  état  ; 
au  cas  d’anorexie,  on  examinera  minutieusement 
l’estomac,  les  intestins,  le  foie  et  l’état  général, 
et,  si  l’enfant  est  aphone,  on  procédera  àun  examen 
attentif  des  cordes  vocales  et  de  l’organe  laryngé. 

Il  m’est  impossible  de  discuter  chaque  cas  par¬ 
ticulier,  car  il  faudrait  passer  en  revue  toute  la 
pathologie.  J e  dois  me  borner  à  indiquer  comment 
on  doit  s’y  prendre  pour  arriver,  dans  les  meil¬ 
leures  conditions  de  sûreté,  au  diagnostic  d’ac¬ 
cident  hystérique.  Or,  tout  accident  hystérique, 
je  le  répète,  étant  toujours  la  reproduction  plus 
ou  moins  fidèle  d’un  accident  détenniné  ou  d’une 
maladie  nettement  différenciée,  il  convient,  au 
premier  abard,  de  se  rendre  compte  si,  réellement, 
il  y  a  des  raisons  évidentes  de  songer  à  une  cause 
organique  matérielle. 

Cette  façon  de  procéder  est  indispensable, 
parce  que,  si  l’on  se  laisse  influencer  par  les  seuls 
phénomènes  exagérés,  outrés,  théâtraux,  qui 
peuvent  être  une  réaction  surajoutée  chez  certains 
sujets  et  compliquant  des  lésions  viscérales,  on 
risque  de  passer  à  côté  de  la  véritable  cause  effi¬ 
ciente  des  accidents  considérés.  Que  de  fois  une 
tuberculose  naissante,  une  pleurésie,  un  ulcère  de 
l’estomac,  un  rétrécissement  mitral  ont  été  ainsi 
catalogués  toux  ou  point  de  côté,  gastrite  ou  palpi¬ 
tations  hystériques,  parce  que  les  sujets  pré¬ 
sentant  ces  accidents  étaient  fantasques,  instables, 
mobiles,  m3d;homanes  !  Inversement  on  a  vu  sou¬ 
vent  des  accidents  nettement  hystériques,  tels  que 
mal  de  Pott,  coxalgie,  immobilisés  dans  des  ap¬ 
pareils  de  longs  mois,  ou  des  péritonites  hysté¬ 
riques  opérées.  Un  examen  complet,  minutieux, 
mettra  donc  seul  à  l’abri  de  pareilles  erreurs,  pro¬ 
fondément  regrettables. 

La  simulation  est-elle  en  cause?  —  Une 
fois  que  l’on  est  à  peu  près  sûr  que  le  sujet  ne  pré¬ 
sente  pas  de  tares  organiques  et  que,  par  le  récit 
même  et  l’explosion  ou  les  particularités  de  l’ac¬ 
cident  considéré,  on  a  des  raisons  de  croire  qu’une 
cause  psychique  est  en  jeu,  on  doit  essayer  de 
dépister  la  simulation.  Car  la  simulation  et  l’hys¬ 
térie  sont  deux  choses  essentiellement  différentes. 
Les  théories  de  Babinski  et  de  Brissaud,  à  côté 
d’heureux  résultats,  ont  eu  le  déplorable  effet  de 
nous  rejeter  à  cinquante  ans  en  arrière,  en  ne  vou¬ 
lant  plus  faire  de  distinction  entre  ces  deux  états. 
Comme  je  l’ai  dit  souvent,  ce  n’est  pas  une  raison, 
parce  que  nous  sommes  obligés  de  convenir  de  la 


difficulté  du  diagnostic  entre  eux,  pour  les  mettre 
tous  les  deux  dans  dans  le  même  sac  et  prétendre 
qu’ils  sont  les  manifestations  d’une  seule  maladie. 

La  simulation,  chez  l’enfant  surtout,  est  extrê¬ 
mement  fréquente.  Il  n’est  pas  de  praticien  qui 
n’ait  été  témoin  de  crises  de  nerfs,  de  maux  de 
tête  ou  de  rages  de  dents,  de  dovdeurs  du  ventre 
ou  d’accès  de  toux,  et  de  bien  d’autres  manifes¬ 
tations  les  plus  invraisemblables,  tout  simplement 
pour  la  raison  que  le  jeune  collégien  ou  la  jeune 
pensionnaire  ne  savaient  pas  leurs  leçons,  n’avaient 
pas  fait  leurs  devoirs,  ou  tout  simplement  ne  vou¬ 
laient  pas  aller  en  classe,  parce  que  telle  était  leur 
fantaisie. 

Ue  passage  suivant,  que  j’emprunte  à  Babon- 
neix  (i),  suffira  à  donner  une  idée  des  multiples 
métamorphoses  de  la  simulation  : 

«  Alquierapuse convaincre,  à  plusieurs  reprises, 
que  nombre  d’hystériques,  soi-disant  atteints 
d’anorexie,  mangeaient  en  cachette.  Souques  a 
observé  une  fille  de  dix  ans  qui  mouchait  des  vers 
depuis  une  quinzaine  de  jours.  U’examen  montra 
qu’il  s’agissait  de  larves  de Carpocapsapomonella, 
insecte  vivant  sur  des  arbres  fruitiers,  que  la  pe¬ 
tite  malade  s’introduisait  elle-même  dans  le  nez. 
Isolée,  elle  guérit  en  quelques  jours.  Siredey  a 
rapporté  à  ce  sujet  avoir  vu,  avec  Hardy,  une 
fillette  qui  emmagasinait  de  petites  pierres  dans 
son  vagin  pour  les  expulser  pendant  la  miction, 
et  faire  croire  qu’elle  était  atteinte  de  lithiase  vési¬ 
cale.  Un  garçon  de  treize  ans,  vu  par  Aronlieim, 
simulait  des  crises  de  mal  comitial  pour  ne  pas 
aller  à  l’école.  Nous  avons  nous-mêine  observé 
beaucoup  de  faits  du  même  genre.  Un  garçon  de 
dix  ans  est  pris  tous  les  jours,  à  huit  heures  et 
demie,  d’une  crise  syncopale.  U’examen  le  plus 
minutieux  ne  décèle,  chez  lui,  aucune  affection 
organique;  mais  l’enquête  établit  que  l’enfant 
devait  être  à  l’école  à  neuf  heures  moins  le  quart, 
et  qu’il  ne  figurait  pas  paniii  les  écoliers  les  plus 
zélés.  Quelques  menaces  suffirent  à  le  guérir.  Un 
petit  apprenti  de  quinze  ans  dit  éprouver,  dans  le 
côté  droit,  des  douleurs  si  vagues  que  l’un  pense 
à  la  coxalgie,  l’autre  à  une  appendicite,  jusqu’à 
ce  que  l’on  ait  fait  avouer  à  l’enfant  qu’il  jouait 
la  comédie"  pour  prendre  quelques  jours  de  repos. 
Une  fillette  de  huit  ans,  à  la  suite  d’une  scène  vio¬ 
lente  à  laquelle  elle  a  assisté,  s’amuse,  en  pleine 
nuit,  à  simuler  grossièrement  une  attaque  comi¬ 
tiale.  Ayant  réussi  à  effrayer  ses  parents,  elle 
récidive,  puis  la  voici  qui  varie  :  un  jour  elle  fait 
du  spasme  de  la  glotte,  le  lendemain,  de  l’épilepsie 
partielle.  Ce  nouveau  jeu  l’amène  à  l’hôpital,  où 

(i)  Hutinel  et  Babonneix,  Maladies  des  enfants,  t.  V, 
p.  821,  1909. 
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l’annonce  de  cinquante  pointes  de  feu  suffit  à 
calmer  ses  transports.  Strumpell  rattadie  à  la 
simulation  un  certain  nombre  de  cas  de  fièvre  hys¬ 
térique.  C’est  à  la  même  cause  qu’il  faut  attribuer 
la  plupart  des  cas  d’aboiements,  de  piaulements, 
de  cris  divers  rapportés  par  les  auteurs. 

«  Dufestel,  dans  sa  thèse,  a  rassemblé  un  grand 
nombre  de  cas  de  maladies  simulées  chez  l’enfant. 
Voici  les  principales  :  diplopie,  amaurose,ankylose, 
aphonie,  catalepsie,  chromidrose,  claudication, 
coqueluche,  épilepsie,  folie  avec  ou  sans  halluci¬ 
nations,  hoquet,  lithiase  vésicale,  mutisme,  né¬ 
vralgies  diverses,  ophtalmies,  paraplégies,  photo¬ 
phobie,  strabisme,  tétanos,  tics,  toux  convulsive, 
vomissements  alimentaires  ou  sanglants.  Il  rap¬ 
pelle  à  ce  sujet  que  la  simulation  fleurit  surtout 
chez  les  apprentis,  souvent  initiés  par  des  maîtres 
habiles.  Dans  Noire-Dame  de  Paris,  Victor  Hugo 
nous  montre  «  un  jeune  bambin  prenant  une 
leçon  d’épilepsie  d’un  vieux  sabouleux  qui  lui 
enseigne  l’art  d’écumer  en  mâchant  du  savon  ». 
Da  menace  suffit  presque  toujours  à  guérir  instan¬ 
tanément  les  simulateurs  les  plus  endurcis.  Boissier 
de  Sauvages,  en  1772,  ayant  eu  à  soigner  une 
malade  qui  simulait  le  mal  comitial,  ordonna 
qu’on  lui  donnât  le  fouet,  et  «  la  recette  fit  tant 
d’effet  qu’elle  se  trouva  parfaitement  guérie  ». 
Dans  un  cas  analogue  de  Haen,  on  vint  à  bout  des 
crises,  en  annonçant  à  la  patiente  qu’on  serait 
obligé  de  lui  donner  des  coups  de  bâton  si  elle 
continuait  à  tomber.  Un  mousse  de  quinze  ans, 
observé  par  Gentilhomme,  présentait,  depuis 
quelques  jours,  dutrismus;  pour  faire  disparaître 
ce  symptôme,  il  suffit  de  déclarer  qu’on  allait  lui 
arradier  une  incisive  pour  permettre  l’ingestion 
des  aliments.  » 

Tous  les  faits  signalés  dans  ce  passage  ne  sont 
pas  d’égale  valeur  ;  si,  pour  le  plus  grand  nombre, 
la  simulation  paraît  démontrée,  elle  ne  l’est  pas 
pour  tous,  et  ceux-là  sont  vraisemblablement  de 
vrais  cas  d’hystérie.  Car  il  ne  faut  pas  tomber,  avec 
Dufestel,  Boissier  de  Sauvages,  Haen  et  quelques 
autres,  dans  l’excès  qui  consiste  à  considérer 
comme  «  simulés  »  les  accidents  qui  disparaissent 
sous  une  émotion  ou  une  menace  :  il  peut  s’agir 
tout  aussi  bien,  dans  ce  cas,  de  phénomènes  hysté¬ 
riques. 

Hystérie  et  suggestion.  —  A  la  suite  des 
travaux  de  Babinski,  l’hystérie  est  devenue  le 
synonyme  de  névrose  par  suggestion.  Cette 
conception  est  en  train  de  faire  faillite,  parce  que 
la  plupart  des  auteurs  veulent  bien  admettre  que 
la  suggestion  peut  déclancher  (selon  un  mot  à  la 
mode)  l’hystérie  ;  mais  ils  n’acceptent  pas  que 


cette  suggestion  soit,  à  elle  seule,  toute  l’hystérie. 

Ainsi  que  je  l’ai  fait  remarquer  en  1907  (i),tous 
les  troubles  que  la  suggestion  provoque,  reproduit 
ou  fait  disparaître  ne  sont  pas  nécessairement 
hystériques. 

«  Voici  quelques  exemples  : 

»  a)  Un  de  mes  anciens  camarades,  le  soir  de  sa 
réception  à  l’internat,  s’étant  livré  à  des  libations 
exagérées,  fut  transporté  sur  le  tard  dans  sa 
chambre,  en  état  de  douce  ébriété.  Ses  collègues,  — 
enchantés  de  lui  jouer  un  bon  tour,  — l’étendirent 
avec  précaution  sur  son  lit,  lui  confectionnèrent 
sur-le-champ  un  appareil  de  Scultet  pour  fracture 
de  jambe  et  le  lui  appliquèrent  dans  toutes  les 
règles  de  l’art;  puis,  un  d’eux  demeura  auprès  du 
pseudo-malade,  attendant  son  réveil  qui  se  pro¬ 
duisit  tardivement  dans  la  matinée. 

»  Alors,  avec  force  détails,  il  lui  fut  expliqué 
comment  le  soi-disant  accident  était  arrivé,  si 
bien  que  le  malheureux,  absolument  convaincu 
par  la  véracité  du  récit,  se  mit  à  se  lamenter  et 
même  à  éprouver  des  douleurs  vives  au  niveau 
du  siège  de  la  pseudo-fracture.  Cela  persista  ainsi 
quelques  heures;  puis  la  vérité  fut  dévoilée,  et  le 
sujet,  persuadé,  se  leva  guéri  et  se  mit  aussitôt  à 
marcher. 

»  Or,  bien  que  lesphénomènesprésentés  par  mon 
camarade  répondent  exactement  à  la  pseudo¬ 
définition  que  donne  M.  Babinski  des  troubles 
hystériques,  je  doute  que,  dans  ce  cas,  on  puisse 
dire  qu’il  s’agit  d’accidents  hystériques. 

»  b)  Voici  maintenant  un  jeune  étudiant  en  méde¬ 
cine  qui,  en  lisant  le  chapitre  de  la  fièvre  typhoïde, 
se  découvre  de  la  céphalée,  de  l’inappétence,  quel¬ 
ques  vagues  douleurs  abdominales,  un  pouls  ra¬ 
pide  et  inégal,  une  immense  lassitude.  Bffrayé,  il 
se  met  au  lit  et  envoie  au  plus  vite  quérir  un  de 
ses  maîtres  ;  celui-ci,  qui,  d’ailleurs,  éprouva  jadis 
des  frayeurs  analogues,  n’a  pas  de  peine  à  per¬ 
suader  àson  élève  qu’il  n’a  point  lafièvre  typhoïde  ; 
et  voilà  notre  jeune  homme  qui  se  lève  guéri,  in¬ 
continent  ;  peut-on  dire  qu’il  a  eu  une  crise  d’hys¬ 
térie  ? 

»  c)  Je  connais  un  petit  garçon  de  trois  ans  qui, 
à  chaque  instant,  dans  la  journée,  avait  pris  la 
mauvaise  habitude  de  se  sucer  le  pouce.  Tous  les 
moyens  possibles,  depuis  les  procédés  de  douceur, 
de  raisonnement  à  sa  portée,  jusqu’aux  procédés 
de  rigueur  (gronderies,  punitions,  etc.),  avaient 
été  essayés  en  vain.  Un  jour,  je  lui  dis  :  «  Si  tu  te 
suces  encore  le  pouce,  il  va  fondre  comme  un 
bonbon  et  bientôt  tu  n’en  auras  plus.  »  Sur  l’ins¬ 
tant,  l’enfant  a  sorti  le  pouce  de  sa  bouche,  et 

(i)  R.  CRUCHET,  Définition  de  l'hystérie  en  gcné-ral  et  l’hys¬ 
térie  infantile  (Province  mid.,  5  oct.  1907). 
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pendant  trois  mois  ne  l’a  plus  sucé  du  tout.  Puis 
riiabitude  a  reparu,  et  voilà  de  nouveau  deux 
mois  que  tous  les  moyens  dé  suggestion  échouent, 
y  compris  le  précédent.  Nul  doute  pourtant  qu’un 
jour  ou  l’autre,  à  l’occasion  d’une  nouvelle  sug¬ 
gestion,  l’habitude  ne  disparaisse  définitivement. 
Je  connais  un  autre  enfant  qui,  jusqu’à  huit  ans, 
se  suçait,  lui  aussi,  le  pouce,  malgré  toutes  les 
remontrances  des  parents  et  de  l’entourage.  Un 
jour  il  attrape  la  rougeole.  On  lui  dit  :  «  Si  tu 
continues  à  te  sucer  le  pouce,  qui  a  la  rougeole,  tu 
vas  donner  la  rougeole  à  ta  langue.  »  U’habitude 
a  cessé  instantanément  et  n’a  pas  reparu  depuis  : 
il  y  a  douze  ans  de  cela. 

»  N’est-cepas  exactement  de  même  qu’agissent 
les  suggestions  dans  l’hystérie  ?  Et  doit-on  con¬ 
sidérer,  à  cause  de  cela,  ces  enfants  comme  hys¬ 
tériques  ?  Je  ne  le  crois  pas,  car,  à  ce  compte- 
là,  tous  les  enfants  sans  exception  sont  hysté¬ 
riques. 

»  Si  ces  quelques  exemples,  qu’il  serait  aisé  de 
multiplier,  constituent  vraiment,  comme  le  veut 
le  postulat  de  M.  Babinski,  des  exemples  d’hys¬ 
térie,  il  est  beaucoup  plus  simple  de  dire  que  nous 
sommes  tous  hystériques  à  certains  moments,  et 
cela  est  impossible  à  accepter.  Il  ne  faut  pas  con¬ 
fondre,  en  effet,  hystérie  et  suggestion.  Nous 
sommes  tous  plus  ou  moins  suggestionnables,  et 
d’autant  plus  que  nous  nous  rapprochons  de  l’en¬ 
fance  :  en  particulier,  la  vie  moderne,  avec  ses 
fausses  nouvelles,  ses  renseignements  tendancieux, 
ses  offres  alléchantes,  ses  affiches  innombrables, 
ses  réclames  le  plus  souvent  fallacieuses,  son  bluff 
à  outrance  en  un  mot,  fait  état  de  notre  suggesti¬ 
bilité,  et  il  arrive  toujours  un  moment  où  nous 
nous  laissons  prendre  à  l’hameçon  ;  mais  je  ne 
puis  accepter,  parce  que  nous  sommes  persuadés 
ou  confiants,  et  même  dindons  quelquefois,  que 
nous  soyons  hystériques  du  même  coup.  » 

Donc  l’influence  de  la  suggestion,  à  elle  seule, 
ne  saurait  expliquer  ou  caractériser  l’hystérie. 
Bile  peut  constituer  une  réaction  entièrement 
nonuale,  plus  ou  moins  intense  selon  l’âge  et  la 
mentalité  des  sujets  ;  elle  ne  joue  un  rôle  dans 
l’hystérie  que  comme  phénomène  émotif,  au  même 
titre  que  les  autres  troubles  de  l’émotivité,  quels 
qu’ils  soient,  et  l’hystérie  n’existe  que  lorsque  nous 
retrouvons  les  autres  caractères  classiques  de  cette 
psycliose,  ou  la  plupart  d’entre  eux. 

Hystérie  et  imitation.  —  Bus  mêmes  ré¬ 
flexions  s’appliquent  aux  phénomènes  d’hnitation 
qu’on  a  une  fâcheuse  tendance  à  confondre  éga¬ 
lement  avec  l’hystérie.  D’imitation,  comme  la 
suggestion,  est  un  phénomène  nonnal,  ou  physio¬ 


logique  si  l’on  veut,  qui  est  d’autant  plus  intensif 
qu’on  se  rapproche  du  jeune  âge. 

Des  enfants  sont  des  imitateurs  exraordinaires, 
et  on  sait  combien,  quand  ils  sont  ensemble,  leurs 
gestes,  leurs  manières,  leurs  tics,  leurs  façons  de 
parler  se  répercutent  des  uns  aux  autres.  Peut-on 
s’étonner  que  cetteimitation, souvent  inconsciente, 
ou  subsconsclente  tout  au  moins,  se  donne  libre 
carrière  à  l’occasion  de  maladies  ?  que,  par  con¬ 
séquent,  l’épilepsie,  la  chorée,  les  tics,  le  trem¬ 
blement,  etc.,  puissent  être  l’objet  d’imitation  ? 
Ce  que  je  ne  comprends  pas,  c’est  que  ces  mani¬ 
festations,  qu’on  n’appelera  jamais  hystériques, 
quand  elles  reproduisent  desi^hénomènesnonnaux, 
soient  étiquetées  de  ce  nom  par  trop  compré¬ 
hensif  quand  elles  s’exercent  sur  des  accidents 
pathologiques. 

Ces  phénomènes  morbides  par  imitation  se  pré¬ 
sentent  parfois,  dans  les  milieux  scolaires  princi¬ 
palement,  sous  forme  de  véritable  épidémie  ou 
contagion  psychique  ;  c’est  pour  eux  que  les  Al¬ 
lemands  ont  créé  le  terme  de  maladies  par  in¬ 
duction  {Induction  krankeiten),  qui  n’est  qu’un 
mot  de  plus,  lequel,  du  reste,  ne  veut  rien  dire.  Ces 
faits  de  contagion  imitative,  qui  ont  été  signalés 
depuis  longtemps,  ne  sont  pas  exceptionnels  encore 
aujourd’hui.  C’est  parmi  eux  qu’on  doit  classer 
certaines  de  ces  épidémies  de  chorée  du  moyen 
âge,  parmi  lesquelles  celle  d’Brfurt,  en  1237,  qui 
porta  sur  100  enfants  ;  des  cas  semblables  ont  été 
signalés  par  Dorfmuller,  par  Bouzol  en  1884.  Des 
crises  convulsives,  mentionnées  par  Constant  à 
Morzine,  dans  la  Haute-Savoie,  de  1857  ^  1861, 
les  crises  d’épilepsie,  signalées  par  Boerhaave,  et 
celles  plus  récentes  qui  éclatèrent  dans  les  écoles 
de  Bielefield,  en  Allemagne,  ou  à  Belfast  en  1856, 
sont  de  même  nature. 

Des  faits  contemporains  suivants,  dus  à  Schœdel 
cité  par  Babonneix,  sont  intéressants:  ils  montrent 
l’influence  de  la  suggestion  doublée  de  celle  de 
l’imitation  : 

«De  7  février  1906,  on  amenait  à  la  visite  médi¬ 
cale  deux  fillettes  dont  l’écriture  griffonnée  avait 
attiré  l’attention  de  l’instituteur.  Comme  elles  ne 
présentaient  aucun  signe  de  chorée  ni  d’affec¬ 
tion  organique,  elles  furent  renvoyées  à  l’école  ; 
mais,  quelques  jours  après,  dans  la  même  classe, 
huit  nouvelles  élèves  furent  atteintes  de  la  même 
affection.  De  17  février,  il  y  avait  13  malades;  le 
ig,  i7;et,dans  les  huit  jours  qui  suivirent,  onnota 
encore  4  nouveaux  cas.  Binalement,  sur  35  éco¬ 
lières,  21  furent  frappées  par  la  maladie. 

»  Dans  les  premiers  jours,  les  enfants  écrivaient 
encore  convenablement;  mais,  au  fur  et  à  mesure 
que  l’affection  progressait,  l’écriture  devenait  de 
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plus  en  plus  troublée,  pour  aboutir,  finalement,  à 
une  sorte  de  gribouillage  grotesque.  Fait  curieux  : 
c’étaient  surtout  les  cliifîres  qui  étaient  mal  formés, 
de  telle  sorte  que  les  devoirs  de  calcul  devenaient 
tout  à  fait  illisibles.  F’ataxie  du  bras  et  de  la 
main  ne  se  manifestait,  d’ailleurs,  que  pour 
l’écriture  :  les  enfants  pouvaient  se  livrer  aux 
travaux  d’aiguille,  faire  de  la  gymnastique,  etc., 
comme  auparavant.  Elles  ne  montrèrent,  à 
aucun  moment,  d’excitabilité  anormale,  ni  de 
nervosité.  Comments’était  dév'eloppée  l’épidémie  ? 
Quelque  temps  avant  qu’elle  ne  commençât,  les 
journaux  de  Cliemnitz  avaient  rapporté,  avec 
force  détails,  l’histoire  d’une  épidémie  analogue  de 
tremblement  qui  avait  sévi  à  Meissncr. 

»  lyC  maître  d’école  en  avait  lui-même  parlé  à 
ses  élèves  et,  vraisemblablement,  il  avait  formulé 
l’espérance  qu’une  aussi  étrange  maladie  ne  les 
atteindrait  pas.  Involontairement  suggestionnée 
par  ces  récits,  une  fillette  a  commencé  à  trembler  ; 
sa  sœur  ayant,  l’année  précédente,  souffert  de 
chorée  vraie,  son  tremblement  a  pris  le  caractère 
choréique  ;  pour  une  raison  mal  élucidée,  il  ne 
s’est  manifesté  que  lorsqu’il  s’agissait  d’écrire  et, 
particulièrement,  d’écrire  des  chiffres.  Ees  enfants, 
placées  derrière  elle,  l’ont  vue  griffonner  sur  son 
cahier  de  calcul  :  ils  l’ont  insconsciemment  imitée, 
propageant  ainsi  l’affection  et  contagionnant,  à 
leur  tour,  de  nouvelles  camarades.  » 

Ces  contagions  de  l’exemple  morbide  peuvent 
se  rencontrer  dans  toutes  les  manifestations  pos¬ 
sibles  :  motrices,  sensitives  ou  purement  psychiques. 
On  peut  leur  rapporter  ces  épidémies  de  suicide, 
qui,  en  ce  moment,  sévissent  avec  une  intensité  inu¬ 
sitée,  dans  les  pays  germaniques  surtout,  et  dont 
Moreau  dé  Tours,  dans  sa  thèse  en  1875,  avait  déjà 
étudié  l’histoire. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  faut  conclure  que  l’accident 
.par  imitation  n’est  pas  l’accident  hystérique. 
E’imitation  peut  évidemment  reproduire  un  acci¬ 
dent  hystérique,  comme  elle  reproduit  un  acci¬ 
dent  qui  ne  l’est  pas  :  au  cas  d’imitation  d’accident 
hystérique,  le  diagnostic  est  difficile  ;  cependant  il 
s’agit  alors  d’une  manifestation  isolée  et  superfi¬ 
cielle  dans  la  vie  d’un  sujet  jusque-là  indemne 
d’accidents  de  cet  ordre,  ou  il  s’agit  de  faits  de 
contagion  psychique,  ayant  une  allure  spéciale. 
E’imitation  peut  aussi  être  la  cause  déterminante 
d’un  accident  hystérique  vrai,  qu’on  reconnaîtra 
aux  caractères  particuliers  indiqués  plus  haut. 

Le  sujet  est  hystérique.  —  On  arrive  ainsi, 
par  exclusion,  à  penser  qu’on  est  en  présence  d’un 
accident  nettement  hystérique  :  et  on  lui  trouve 
les  particularités  qui  le  caractérisent. 


Ce  diagnostic  cependant,  déjà  difficile  souvent 
chez  l’adulte,  l’est  encore  plus  chez  l’enfant,  sur¬ 
tout  à  mesure  qu’on  se  rapproche  du  bas  âge. 
J’avoue  que  l’hystérie  avant  deux  ans,  telle 
qu’elle  a  été  décrite  par  quelques  auteurs,  me 
paraît  être  une  conception  d’une  certaine  fantaisie. 

«  I.es  premières  perceptions  conscientes,  l’émo¬ 
tion,  la  peur,  les  contrariétés,  les  douleurs  pourront 
se  traduire  chez  le  jeune  enfant,  écrit  Claude, 
non  plus  comme  chez  le  sujet  normal  ou  simple¬ 
ment  nerveux  par  les  pleurs,  la  modification  des 
traits, delà  coloration  du  visage,  etc., mais  parla 
crise  convulsive,  la  crise  syncopale,  l’accès  de  som¬ 
meil...  (i).  »  Évidemment,  cette  opinion  est  exa¬ 
gérée,  car  elle  ne  tend  à  rien  moins  qu’à  considérer 
comme  hystériques  les  vulgaires  petites  crises  de 
nerfs  ou  syncopales  si  fréquentes  et  si  communes 
chez  la  plupart  des  enfants.  Cependant  elle  cherche 
à  établir  une  distinction  entre  l’état  simplement 
nerveux  et  l’hystérie  proprement  dite,  et  c’est  un 
progrès,  absent  chez  d’autres  auteurs,  qui  consi¬ 
dèrent  le  nervosisme  infantile  et  ses  mille  réactions 
comme  synonyme  d’hystérie  ;  on  n’a  nulle  peine 
à  comprendre  combien  de  pareilles  conceptions 
sont  néfastes  et  peu  faites  pour  éclaircir  une  ques¬ 
tion  aussi  délicate. 

D’autres  encore  croient  tourner  la  difficulté  eu 
disant  que,  chez  l’enfant,  l’itystérie  est  physiolo¬ 
gique  : 

«  Ea  suggestibilité,  écrit  M.  vSchnyder,  est  un 
des  signes  caractéristiques  de  la  mentalité  enfan¬ 
tine.  Chez  l’enfant,  la  critique  raisonnable  des 
mobiles  fait  à  peu  près  défaut.  Des  manifestations 
de  sa  vie  psychique  portent  la  marque  de  la  spon¬ 
tanéité,  de  l’irréflexion....  On  retrouve  donc  dans 
la  mentalité  enfantine  tous  les  éléments  favorables 
au  développement  des  troubles  lij'stériques  :  émo¬ 
tivité,  suggestibilité  exagérée,  imagination  fantai¬ 
siste,  dépendant,  en  somme,  d’un  manque  de  ju¬ 
gement  fondamental  (2).  » 

J’ai  combattu  cette  opinion  en  1907  (3). 

«  Que  cela  soit  vrai  d’une  manière  générale,  di¬ 
sais-je,  je  le  veux  bien  :  je  trouve  cependant  inexact 
de  parler  chez  l’enfant  sain  de  «  manque  de  juge¬ 
ment  »,  d’  «  irréflexion  ».  Il  ne  faut  pas  comparer 
l’enfant  à  l’adulte  et  conclure  de  l’adulte  à  l’en¬ 
fant  :  c’est  à  cette  manière  de  procéder  que  nous 
devons  cette  conception  profondément  erronée 
de  certains  pédiatres  modernes  qui  croient  étudier 
la  pathologie  de  l’enfant  en  étudiant  celle  du  petit 

(1)  Claude,  Déiuiition  et  nature  de  riiystérie  (Congrus  de 
Genève,  1907. 

(2)  ScHNYDER,  Définition  et  nature  de  l’hystérie  {Congrès 
de  Genève,  loc.  cit.,  p.  24). 

(3)  K.  Cruchet,  Définition  de  l’hystérie,  etc.  {Province 
mèd.,  loc.  cit.). 
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adttlfe,  ce  qui  n’est  point  du  tout  la  même  chose.  Il 
y  a,  chez  l’enfant  sain,  manque  de  jugement,  irré¬ 
flexion,  si  on  le  compare  à  l’adulte  ;  mais  cette 
comparaison  est  fausse  par  rapport  à  l’âge  de 
l’enfant  :  un  enfant  de  deux  ans  peut  avoir  un  ju¬ 
gement  et  une  réflexion  parfaitement  normaux 
pour  son  âge  ;  ces  opérations  de  l’esprit  ne  seront 
plus  normales,  si  on  les  compare  à  celles  d’un 
enfant  de  cinq  ans,  à  un  adolescent  de  quinze  ans, 
à  une  personne  d’âge  mûr  ;  mais  cela  ne  permet 
pas  de  dire  qu’elles  sont  anormales  à  deux  ans, 
parce  qu’elles  sont  insuffisamment  développées 
par  rapport  à  un  âge  plus  avancé. 

»  C’est  pour  des  raisons  de  même  nature  que 
les  termes  d’hystérie  physiologique  sont  des  plus 
impropres,  parce  qu’ils  ne  peuvent  être  le  syno¬ 
nyme  de  mentalité  infantile.  Il  est  possible  que, 
dans  certains  cas,  la  mentalité  de  l’adulte  demeure 
par  certains  côtés  infantile,  et  que  cette  mentalité 
infantile,  rencontrée  chez  l’adulte,  constitue  une 
des  particularités  mentales  de  l’hystérie.  Mais  cela 
ne  veut  pas  dire  que  cette  mentalité,  qui  est  hysté¬ 
rique  pour  l’adulte,  soit  aussi  hystérique  pour 
l’enfant,  puisqu’elle  est  normale  pour  ce  dernier  : 
cela  reviendrait  à  prétendre,  en  effet,  que  tous 
les  enfants  sont  hystériques,  ce  qui  est  évidemment 
faux. 

»  Tous  les  enfants  sontsujetsàdesréactions  plus 
vives  que  l’adulte  :  ils  sont  plus  émotifs  et  plus 
suggestibles  ;  mais  cela  ne  veut  pas  dire  qu’ils  sont 
tous  hystériques,  heurs  caprices,  leurs  crises  de 
pleurs,  leurs  colères  témoignent,  au  contraire,  le 
plus  souvent,  d’une  logique  impeccable,  et  ils 
sont  de  plus,  bien  des  fois,  des  simulateurs  mer¬ 
veilleux,  ce  qui  n’est  pas  pour  simplifier  le  pro¬ 
blème.  Tel  accès  de  larmes,  avec  roulement  à  terre, 
cris,  arc  de  cercle,  etc.,  n’aura  pas  lieu  devant  le 
père  ou  la  mère  qui  se  fâcheront  net,  mais  se  pro¬ 
duira  devant  la  grand’mère  ou  telle  personne  sus¬ 
ceptible  de  se  laisser  prendre  <à  la  mise  en  scène 
de  ce  petit  drame  intime,  et  de  donner  la  récom¬ 
pense  ou  la  friandise  demandées.  Et  je  trouve 
que  cela  est  très  logique  pour  un  enfant  de  deux 
ans  :  son  raisonnement,  dans  ce  cas,  est  d’une  jus¬ 
tesse  parfaite,  et  je  dirai  même  nonnal  ;  il  sait  le 
moyen  à  sa  portée  qu’il  doit  employer  pour  ob¬ 
tenir  ce  qu’il  désire,  et  il  le  met  à  exécution,  voilà 
tout.  Sans  doute,  ce  procédé,  normal  à  deux  ans, 
peut  être  considéré  comme  subnormal  à  cinq  ou 
sept  ans,  vraiment  anormal  à  partir  de  douze  à 
quinze  ans  ;  mais  en  tout  ceci  il  y  a  une  dégradation 
qui  varie  avec  le  milieu  éducateur  et  aussi  avec 
le  développement  psychique  de  l’enfant,  lequel 
peut  être  plus  ou  moins  précoce  ou  retardé. 

«  Par  suite,  il  paraît  extrêmement  difficile  de 


fixer  chez  l’enfant  les  limites  du  normal  et  de  l’a¬ 
normal  quand  on  n’a  en  vue,  dans  sa  mentalité, 
que  le  défaut  de  jugement,  l’absence  de  critique 
raisonnable,  la  désagrégation  de  la  personnalité. 
Ce  n’est  donc  point  en  se  basant  sur  des  facteurs 
d’appréciation  si  malaisée  que  l’on  peut  faire  le 
départ  de  ce  qui  est  hystérique  ou  de  ce  qui  ne 
l’est  point.  »  * 

Bref,  pour  établir  le  diagnostic  d’hystérie  chez 
l’enfant,  il  faudra  nécessairement  retrouver  dans 
l’accident  considéré  les  caractères  particuliers 
que  nous  avons  déjà  signalés  ;  et  quand  on  aura 
éliminé  la  suggestion  simple  et  l’imitation,  et  sur¬ 
tout  la  simulation,  on  verra  que  les  accidents 
hystériques  vrais  chez  l’enfant  sont  certainement, 
plus  rares  que  certains  le  prétendent.  On  peut 
dire  qu’ils  ne  se  manifestent  guère  de  façon  indu¬ 
bitable  avant  dix  ou  douze  ans,  et  surtout  qua¬ 
torze  ou  quinze  ans,  c’est-à-dire  aux  approches  de 
la  puberté. 


L’HYDARTHROSE 

INTERMITTENTE  PÉRIODIQUE 

M.  M.  CHIRAY,  et  M»»  Mathilde  MICHELOWSKY 

Chef  de  clinique  de  la  Faculté. 

I/hydartlirose  intermittente  périodique  est  une 
maladie  caractérisée  ])ar  des  hydarthroses  mul¬ 
tiples  prédominant  aux  genoux,  se  développant 
de  façon  cyclique  par  périodes  de  durée  et  d’in¬ 
tervalle  fixes  et  s’accompagnant  de  réactions 
générales  et  locales  extrêmement  atténuées. 

I^es  caractères  fondamentaux  de  cette  affection 
sont  : 

a.  h’intennittence  qui  est  absolue  au  moins 
les  premiers  temps  ;  car,  ultérieurement,  dans  l’in¬ 
tervalle  des  crises,  l’articulation  malade  ne  revient 
plus  complètement  à  la  normale. 

h.  ha  périodicité  qui  existe,  soit  pour  la  crise, 
soit  pour  l’intercrise.  La  crise,  en  effet,  présente 
trois  stades  ;  stade  d’augment,  âtade  d’état, 
stade  de  retrait,  suivi  d’un  intervalle  libre,  de 
santé  parfaite.  La  durée  qui  sépare  les  crises  est, 
elle  aussi,  d’une  remarquable  fixité. 

c)  L’indolence  relative;  le  malade  peut  souvent 
encore  marcher  avec  l’aide  d'une  canne  ou  de 
béquilles.  Par  là,  l’hydarthrose  intennittente 
périodique  ressemble  à  une  arthropathie  tabé¬ 
tique. 

d)  La  prédominance  aux  genoux,  si  bien  que 
pendant  toute  l’évolution  ces  articulations  sont 
atteintes  au  maximum  et  que,  lorsque  dans  les 
phases  avancées  de  la  maladie  d’autres  articu- 
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lations  se  prennent,  les  genoux  restent  le  siège  des 
lésions  les  plus  importantes. 

Historique.  —  Si  nous  nous  reportons  aux 
données  des  bibliographes,  la  première  observa¬ 
tion  d’hydarthrose  intennittente  périodique  au¬ 
rait  été  publiée  par  Perrin  dans  le  Journal  médical 
de  Trousseau  en  1845.  L’article  est  intitulé  : 
«Cas  curieux  de  contracture  partielle  intermit¬ 
tente  à  tjq)e  octone  avec  irritation  violente  et 
épanchement  de  sérosité  dans  plusieurs  articu¬ 
lations  ». 

Mais  il  s’agit  là  d’un  cas  fort  douteux  d’hydar¬ 
throse  intermittente  périodique,  et  par  contre  de 
paludisme  net.  Grandidier  en  a  observé  un  cas  à 
Bad  Neundorfs  en  1851;  il  l’a  rattaché  au  palu¬ 
disme.  Une  troisième  obervation  est  prise  à 
Tubingen,  en  1853  ;  celle-ci  est  très  caractéristique, 
mais  elle  n’a  été  publiée  que  beaucoup  plus  tard, 
en  1872.  C’est  donc,  en  définitive,  Moore  qui  eut  le 
mérite  d’avoir,  le  premier,  attiré  l’attention  sur 
ce  curieux  syndrome  en  1864. 

Depuis,  les  observations  se  sont  succédé  dans 
tous  les  pays.  Ainsi  paraissent  la  thèse  de  Canonne, 
en  1867;  l’observation  de  Lœventhal,  en  1871; 
celles  de  Bruns  Grandidier,  en  1872  ;  de  Roser  et 
Bylicki,  en  1874.  Jousset,  Schmidt,  Réjou  publient 
des  observations  en  1877;  I.,e  Dentu,  Panas, 
en  1878;  Seeligmuller,  en  1880.  Fiedler,  Kolbe, 
Vogt  apportent  de  nouveaux  cas  en  1881  ;  de 
même  Goix,  Pleter,  Pierson,  Rosenbach,  en  1886. 
Iv’observation  de  Nicolaysen  date  de  1887; 
celles  de  Eschricht,  Friedenberg,  de  1888  ;  de 
Bames  et  S.  Brinken,  de  1889  ;  de  Koster,  Schu- 
chard,  de  1892.  Colonna,  Kennedy  et  Grube 
publient  de  nouveaux  cas  en  1894;  Chauvet, 
en  1895;  Le  Même,  Senator,  en  1896;  Blanc,  1897; 
Weisr,  1898;  Brun  et  Scblesinger,  en  1899;  Benda, 
en  1900. 

.  Puis  viennent  les  observations  de  Bracket, 
Cotton  et  Lhnberger,  en  1901  ;  celles  de  Marsh, 

’  en  1904-1905  ;  Barker,  Kamp,  en  1907.  Nealy  fit 
un  travail  d’ensemble  en  1908.  En  1910,  enfin, 
paraissent  plusieurs  observations  françaises,  celles 
de  Ribierre,  Gandy,  Caussade-Leven,  Teissier- 
Chiray.  1/ observation  de  Ribierre  a  servi  de  sujet 
de  thèse  à  son  élève  Marquet. 

Vient  enfin  notre  observation  personnelle  rela¬ 
tée  dans  la  thèse  de  l’une  de  nous  (i),  observation 
à  propos  de  laquelle  nous  avons  cherché  à  établir 
les  caractères  généravix  de  cette  très  curieuse 
maladie.  Nous  renvoyons  à  la  thèse  ci-dessus  indi¬ 
quée  pour  le  détail  des  observations. 

Etioloj^ie.  —  Cette  affection  survient  à  l’âge 

(i)  M““  Michelowsky,  Thhe  de  Paris,  1912.  L’Hydarthrose 
intermittente  périodique. 


adulte,  souvient  peu  après  la  puberté.  Les  deux 
sexes  paraissent  atteints  avec  une  égale  fré¬ 
quence.  L’influence  de  l’hérédité  est  à  peu  près 
nulle.  Dans  un  seul  cas,  on  a  observé  l’hérédité 
similaire,  la  mère  de  la  malade  ayant  présenté 
durant  vingt  ans  la  même  affection  articulaire. 
Les  antécédents  personnels  ne  sont  pas  beaucoup 
plus  intéressants  :  la  syphilis,  le  paludisme  sont 
rares  :  ce  que  l’on  retrouve  plus  souvent,  ce  sont 
des  adénopathies  tuberculeuses,  du  rhumatisme 
articulaire  et  de  l’hydarthrose  fixe  apparue  à  la 
suite  d’un  traumatisme.  Toutefois  le  rôle  du  trau¬ 
matisme  paraît  très  secondaire.  Il  n’en  est  pas 
moins  intéressant.  Ainsi,  dans  un  cas,  une  chute 
sur  le  genou  droit  provoqua  le  réveil  de  l’affection 
à  gauche.  Mais  même  lorsque  l’hydarthrose  appa¬ 
raît  du  côté  traumatisé,  elle  ne  s’y  installe  le 
plus  souvent  que  plusieurs  semaines,  même  plu¬ 
sieurs  mois  après  l’accident.  Nous  en  aurons 
fini  avec  ce  chapitre  lorsque  nous  aurons  rappelé 
la  fréquence  des  troubles  thyroïdiens  chez  ces 
malades  et  Vinflucnce  de  la  grossesse  qui  presque 
toujours  amène  des  rémissions  dans  les  manifes¬ 
tations  articulaires.  ■ 

Etude  clinique. —  Pour  la  clarté  de  notre  exposé, 
nous  le  diviserons  en  plusieurs  sous-chapitres  : 

a)  Prodrome  et  début  de  la  crise  ; 

b)  Évolution  cyclique  et  périodicité  de  la  crise  ; 

c)  Examen  physique  de  l’articulation  pendant 
la  crise  ; 

d)  Troubles  fonctionnels  pendant  la  crise  ; 

e)  Étude  de  l’articulation  à  la  fin  et  entre  les 
crises  ; 

/)  Symptômes  généraux  ; 

g)  Extension  aux  articulations  autres  que  le 
genou. 

Prodrome  et  début  de  la  crise.  —  I^e  plus  sou¬ 
vent  l’épanchement  articulaire  se  fait  brusque¬ 
ment  sans  cause  apparente  aucune.  Le  malade  se 
couche  parfaitement  bien  portant  et  se  réveille 
le  matin  avec  un  gros  genou. 

Il  n’en  est  pas  toujours  ainsi  :  l’épanchenient 
peut  être  précédé  de  malaise  général,  de  lassitude, 
permettant  aux  malades  de  prédire  jusqu’à 
l’heure  de  l’apparition  de  la  crise.  Dans  d’autres 
cas,  il  existe  de  la  douleur  prodromique  siégeant 
tantôt  dans  l’articulation  malade,  tantôt  à  dis¬ 
tance  dans  la  jambe,  dans  l’aine  ou  sur  le  trajet 
du  sciatique.  Quelquefois  la  crise  s’annonce  par 
une  sensation  de  froid  aux  pieds,  par  des  bouffées 
de  chaleur  à  la  tête,  des  vertiges,  de  l’injection  des 
conjonctives,  par  de  grands  frissons  qui  font 
claquer  des  dents,  ou  encore  par  de  la  pollakiurie 
et  polyurie  très  pénibles. 

Evolution  cyclique  et  périodicité  de  la  crise.  — 
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I<e  gonflement  articulaire  passe  par  trois  stades  : 
stade  d’augment,  stade  d’état  et  stade  de 
retrait.  I<e  tout  dure  le  plus  souvent  quatre  à 
cinq  jours,  quelquefois  davantage,  six,  même 
huit  jours,  exceptionnellement  plus  de  onze  jours. 
I/inter\'alle  libre,  c’est-à-dire  le  laps  de  temps 
compris  entre  deux  crises,  allant  de  la  fin  de  l’une 
au  commencement  de  l’autre,  dure  en  moyenne  de 
six  à  dix  jours,  he  cycle  complet  ou  période  com¬ 
prend  l’évolution  totale  d’une  crise  suivie  du  stade 
de  repos  :  il  va,  par  conséquent,  du  début  d’une 
crise  au  début  de  l’autre  et  dure  environ  dix  à 
quinze  jours. 

lyorsque  deux  articulations  sont  en  jeu,  par 
exemple  les  deux  genoux,  il  est  bien  rare  que  la 
crise  commence  simultanément  des  deux  côtés. 


Il  se  produit  le  plus  souvent  une  sorte  de  balan¬ 
cement  ;  l’acmé  de  l’une  correspond  à  la  phase  de 
déclin  de  l’autre  (fig.  i) .  Quelquefois  il  arrive  que  l’é- 
pancbementqui  a  débutéensecondlieu  évolue  beau¬ 
coup  plus  vite  que  l’autre,  de  façon  que  la  crise 
se  termine  presque  simultanément  des  deux  côtés. 
L’alternance  des  épanchements  est  moins  nette, 
lorsque  deux  articulations  différentes  se  prennent 
au  cours  d’un  même  accès,  le  genou  et  le  coude, 
ou  le  genou  et  la  hanche.  I,orsque  plusieurs  arti¬ 
culations  se  prennent  les  unes  après  les  autres,  la 
crise  se  prolonge  et  l’intervalle  de  santé  parfaite 
se  trouve  réduit  à  vingt-quatre  ou  quarante- 
huit  heures  par  exemple. 

La  crise  débute  généralement  par  une  sensa¬ 
tion  de  raideur,  de  tension  dans  l’articulation; 
puis  apparaît  le  gonflement  qui  augmente  progres¬ 
sivement  pour  arriver  à  son  maximum  le  deuxième 
ou  troisième  jour.  11  s’y  maintient  pendant  un  jour 


ou  deux,  pour  diminuer  ensuite  plus  ou  moins 
vite.  Pour  fixer  les  idées,  voici  quelques  chiffres 
empruntés  à  une  observation  : 


i.(  août,  raideur  du  genou  qui  mesure .  40  centimètres. 

15  août,  7  heures  du  matin,  gonflement  du 


Examen  physique  de  l'articulation  pendant  la 
crise.  —  Lorsqu’on  examine  le  genou  à  la  période 
d’état,  voici  ce  que  l’on  constate  : 

Le  genou  malade  est  très  augmenté  de  volume, 
«  deux  fois  plus  gros  que  l’autre  »,  lisons-nous 
dans  l’une  des  observations.  Dans  notre  cas  per¬ 
sonnel,  il  rappelle  de  tous  points  un  genou  tabé¬ 
tique.  La  peau  est  peu  ou  pas  modifiée,  de  colo¬ 
ration  normale,  à  peine  plus  chaude,  lisse,  tendue, 
luisante,  sillonnée  de  grosses  veines  très  sail¬ 
lantes,  comme  cela  se  voit  si  bien  sur  la  photogra¬ 
phie  ci-jointe. 

A  la  palpation,  le  genou  est  dur,  on  a  la  sensa¬ 
tion  de  résistance  élastique;  le  choc  rotulien  net 
dénote  un  épanchement  intra-articulaire  abon¬ 
dant.  Dans  d’autres  cas,  il  semble  qu’on  se  trouve 
en  présence  d’une  infiltration  gélatiniforme,  inté¬ 
ressant  non  seulement  l’articulation,  mais  encore 
les  tissus  périarticulaires,  et  ne  donnant  pas  de 
choc  rotulien.  L’épanchement  distend  surtout  la 
partie  supérieure  de  la  synoviale,  le  cul-de-sac 
sous-quadricipital,  en  sorte  que  la  tuméfaction 
affecte  la  forme  de  fer  à  cheval  ouvert  en  bas. 
La  rotule  est  souvent .  déplacée  à  droite  ou  à 
gauche,  ce  qui  explique  la  possibilité  de  luxa¬ 
tions  récidivantes  observées  à  plusieurs  reprises. 

La  mensuration,  lors  de  l’acmé  de  l’épanche¬ 
ment,  montre  une  différence  de  plusieurs  centi¬ 
mètres,  5  à  7,  entre  les  deux  articulations. 
Lorsqu’on  est  en  état  de  faire  des  mensurations 
précises  et  multiples  dans  une  même  journée,  la 
courbe  des  résultats  obtenus  montre  que  l’évo¬ 
lution  de  l’épanchement  n’est  pas  d’une  régula¬ 
rité  mathématique  :  il  varie  d’une  heure  à  l’autre 
dans  des  limites  assez  étendues  ;  d’autre  part,  il 
semble  qu’il  ne  diminue  jamais  la  nuit,  alors  que 
le  malade  est  au  repos,  fait  assez  surprenant. 

Les  mouvements  actifs  de  flexion  et  d’exten¬ 
sion  sont  possibles,  quoique  plus  ou  moins  limités. 

Les  mouvements  passifs  sont  un  peu  plus  éten- 
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dus  ;  lorsqu’on  essaye  de  forcer  la  limite,  on 
réveille  des  douleurs  assez  vives. 

Troubles  jonctionnels  pendant  la  crise.  —  Dans 
la  majorité  des  cas,  la  douleur  spontanée  est  peu 
prononcée.  Des  malades  ne  se  plaignent  guère  que 
d’une  sensation  pénible  de  tiraillement,  de  ten¬ 
sion,  peu  augmentée  par  les  mouvements. 

Il  n’en  est  pas  toujours  ainsi,  bien  des  malades 
souffrent  beaucoup.  Da  douleur  excruciante 
empêclie  le  sommeil  et  ne  cède  pas  toujours  à  la 
morjdüne.  Plusieurs  observations  mentionnent 
des  arthralgies  périodiques  alternant  avec  des 
hydarthroses.  D’impotence  fonctionnelle  est  beau¬ 
coup  moins  marquée  que  dans  l’iiydartlirose 
banale.  Souvent  les  malades  vont  et  viennent 
même  au  plus  fort  de  leur  crise,  quoiqu’ils  boitent 
et  qu’ils  soient  obligés  de  s’appuyer  sur  des 
cannes. 

Etude  de  l’articulation  à  la  fin  et  entre  les  crises. 
—  A  la  troisième  phase  de  la  maladie,  l’épanche¬ 
ment  se  résorbe  en  une  ou  deux  journées.  C’est 
alors  qu’on  peut  se  rendre  compte  des  modifica¬ 
tions  de  la  jointure.  Il  n’est  pas  rare  de  percevoir 
des  craquements,  de  sentir  la  synovûale  épaissie. 
Dans  trois  observations,  on  signale  la  présence  de 
coqjs  étrangers  articulaires.  Habituellement,  cette 
phase  se  termine  par  une  restitutio  ad  integrum 
parfaite.  Tout  au  plus  persiste-t-il  un  peu  de  fai¬ 
blesse  de  la  jambe  et  au  bout  d’un  grand  nombre 
de  crises  un  peu  de  gonflement  du  genou. 

Symptômes  généraux.  —  Telle  est  la  physio¬ 
nomie  clinique  de  la  crise  articulaire.  Voyons  quel 
est  l’état  général  pendant  l’attaque.  Presque  tous 
les  auteurs  accordent  peu  d’importance  aux 
troubles  de  l’état  général.  Pourtant,  lorsqu’on  étu¬ 
die  attentivement  un  grand  nombre  d’observa¬ 
tions,  on  voit  que,  si  les  élévations  thenniques 
font  défaut,  ou  tout  au  moins  sont  très  peu  mar¬ 
quées,  il  n’en  existe  pas  moins  des  malaises,  de 
.l’abattement,  des  céphalées,  de  la  congestion  de 
la  face,  de  l’injection  des  conjonctives,  des  sueurs, 
des  troubles  digestifs,  de  la  diarrhée,  des  troubles 
urinaires.  Ces  derniers  méritent  de  nous  arrêter 
un  peu.  Dans  le  cas  observé  par  nous-même,  les 
urines  au  moment  de  la  crise  deviennent  rares 
(800  grammes),  boueuses,  couleur  de  bière  fon¬ 
cée  :  il  y  a  une  forte  décharge  d’oxalate  et  de 
phosphate  de  chaux.  Dans  l’intervalle  des  crises, 
elles  sont  claires,  abondantes.  Da  polyurie  est 
signalée  encore  dans  d’autres  observations  ;  en 
particulier,  nous  lisons,  dans  l’une  d’elles,  que  la 
crise  passait  plus  vite  lorsqu’il  y  avait  de  la  po¬ 
lyurie.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  la  pollakiurie 
et  la  polyurie  prodromiques  signalées  plus  haut. 
D’état  viscéral  est  bon.  De  cœur,  le  rein,  le 


poumon  ne  paraissent  pas  atteints.  Tout  au  plus 
trouve-t-on  une  augmentation  légère  de  la  rate, 
de  l’anémie  et  des  symptômes  de  dysthyroïdie, 
qu’il  s’agisse  de  phénomènes  basedowiens  (tachy¬ 
cardie,  exophtalmie  et  augmentation  de  la  thy¬ 
roïde)  ou  de  myxœdème  (comme  dans  le  cas  de 
M.  Ribierre  où  il  y  avait  une  infiltration  gélati- 
nifonue  de  la  peau  et  de  l’apathie). 

Extension  aux  articulations  autres  que  le  genou. 
—  De  tableau  clinique  que  nous  venons  de  tracer 
peut  être  modifié  du  fait  des  localisations  articu¬ 
laires.  De  plus  souvent,  les  genoux  seuls  sont 
atteints.  Ils  se  prennent,  tantôt  les  deux  à  la  fois, 
tantôt  l’un  après  l’autre  à  quelques  années  de 
distance  ;  tantôt  enfin,  la  maladie  reste  limitée  à 


l-'igure  2. 


un  seul  genou.  Dans  d’autres  cas,  l’affection 
atteint  le  genou  et  la  hanche,  ou  le  genou  et  le  coude 
(fig.  2  et  3),  ou  encore  le  genou  et  la  tibio-tarsieune. 
Dans  notre  cas  personnel,  il  y  a  encore  participa¬ 
tion  des  mâchoires.  D’aprèsl’une  des  obversations, 
il  semble  qu’il  y  ait  eu  des  poussées  au  niveau  des 
vertèbres  cervicales. 

Evolution.  —  Après  un  début  plus  ou  moins 
brusque,  précédé  ou  non  d’une  hydarthrose  fixe, 
révolution  de  l’hydarthrose  intermittente  pério¬ 
dique  est  essentiellement  chronique,  entrecoupée 
de  phases  de  rémissions  spontanées  parfois  très 
longues,  de  plusieurs  mois  à  plusieurs  années. 

Maintes  fois  les  malades  se  croient  guéris;  mais, 
à  l’occasion  d’un  traumatisme,  d’une  fatigue, 
d’un  refroidissement,  il  y  a  un  réveil  inopiné  de 
la  maladie.  Il  est  à  remarquer  qu’on  observe  quel¬ 
quefois,  lors  des  récidives,  non  seulement  une  lo 
calisation  articulaire  différente,  mais  encore  un 
changement  de  la  périodicité.  Celle-ci  est  d’habi- 
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tude  d’une  fixité  remarquable.  Néanmoins,  lors¬ 
qu’on  suit  la  maladie  pendant  un  grand  nombre 
d’années,  on  voit  que  le  rytlune  change,  soit  après 
une  rémission,  soit  à  la  suite  d’un  traitement  ou 
encore  sans  aucune  cause  apparente.  Ën  général, 
les  crises  tendent  à  se  rapprocher  :  ainsi,  par 
exemple,  dans  l’observation  de  Ëiedler,le  rythme 
était  d’abord  de  douze  jours,  plus  tard  de  neuf 
jours.  Dans  notre  observation  personnelle,  il  est 
passé  de  dix  jours  à  huit  jours.  Des  différences 
sont  quelquefois  encore  plus  considérables  :  ainsi, 
dans  le  cas  de  Ëriedenberg,  nous  le  voyons  tomber 
de  vingt  à  douze  jours. 

D’évolution  est  quelquefois  modifiée  par  le 
traitement  et,  chose  remarquable,  presque  tou¬ 
jours  par  la  grossesse.  Dans  un  cas,  les  accès  arti- 


Figurc  3. 


culaires  disparaissaient  au  troisième  mois  de  la 
gestation  pour  reparaître  au  troisième  mois  de 
la  lactation.  Une  autre  fois,  ils  faisaient  défaut 
pendant  deux  grossesses  successives. 

Dans  l’observ’ation  de  Dœwenthal,  nous  lisons 
qu’elles  manquaient  dans  toutes  les  grossesses. 
Dans  un  seul  cas,  il  semble  que  la  gestation  n’a 
eu  aucune  influence. 

11  nous  reste  à  relater  un  fait  très  curieux,  lui 
aussi  :  chez  un  malade,  il  y  eut  alternance  remar¬ 
quable  entre  les  manifestations  basedoiviennes  et 
les  crises  articulaires. 

Comment  se  tennine  cette  affection? 

Il  est  bien  difficile  de  répondre  à  cette  ques¬ 
tion,  étant  donné  qu’aucun  de  ces  malades  n’a 
été  suivi  jusqu’  à  sa  fin,  sauf  la  malade  de  M.  Ri- 
bierre;  encore  s’agit-il  d’une  mort  par  suicide. 
Quoi  qu’il  en  soit,  au  bout  d’un  grand  nombre 
d’années,  les  malades  s’affaiblissent,  deviennent 


anémiques  ;  l’amaigrissement  est  considérable. 
Au  point  de  vue  local,  il  est  à  noter  que  la  res- 
titutio  ad  integrim  est  de  plus  en  plus  incom¬ 
plète.  D’articulation  reste  enflée  dans  l’intervalle 
des  crises,  des  ankylosés  se  produisent  ;  l’atropliie 
musculaire,  qui  n’existait  pas  au  cours  des  pre¬ 
mières  années  ou  n’était  qu’ébauchée,  devient 
considérable.  ‘  I/hydarthrose  finit  souvent  par 
devenir  fixe. 


QUELQUES  CONSIDÉRATIONS 
SUR  L’HYPERTROPHIE 
DE  LA  PROSTATE 

AU  POINT  DE  VUE  GÉNITAL 

le  D'  Maurice  MARX, 

Chirurgien  de  Saint-I,azare. 

Nous  n’avons  nullement  l’intention  de  traiter 
ici  de  l’hypertrophie  prostatique  en  ce  qui  touche 
à  son  retentissement  sur  les  fonctions  de  la  vessie. 
C’est  un  sujet  qui  a  été  déjà  découvert  et  étudié 
par  tant  de  spécialistes,  que  nous  trouvons 
oiseux  de  venir  ressasser  des  nouveautés  déjà  très 
vieilles.  Nous  ne  pourrions  faire  qu’une  désa¬ 
gréable  compilation.  Car  si,  au  point  de  vue  trai¬ 
tement,  la  question  s’est  trouvée  rajeunie  par  la 
mise  en  pratique  de  la  prostatectomie  transpéri¬ 
néale  ou  transvésicale,  il  suffit,  pour  connaître  à 
fond  la  symptomatologie  de  cette  affection,  de  se 
reporter  aux  cliniques  de  Reliquet  et  de  notre 
très  cher  maître,  le  professeur  Guyon. 

Nous  désirons  nous  borner  à  rendre  compte  ici 
de  nos  observations  sur  le  retentissement  de 
l’hypertrophie  prostatique  sur  la  défécation, 
l’érection,  l’éjaculation. 

Nous  ne  parlerons  pas,  dans  cette  étude,  de 
l’hypertrophie  aiguë  et  par  conséquent  passagère 
de  la  glande,  si  ce  n’est  pour  en  tirer  des  conclu¬ 
sions  sur  le  traitement  prophylactique  de  l’hyper¬ 
trophie  en  général. 

Non  plus  de  la  prostatite  subaiguë  à  répétition, 
tout  en  notant  cependant  qu’elle  est  souvent 
un  processifs  vers  l’hypertrophie  chronique  et 
définitive,  par  cela  même  qu’elle  retentit  à  la 
longue  sur  la  prostate  commé  modificatrice  des 
éléments  histologiques. 

Nous  envisageons  d’emblée  l’hypertrophie  pros¬ 
tatique  établie,  permanente,  en  tant  que  cause 
des  lésions  secondaires  et  de  voisinage  qu’elle  a 
pu  produire  dans  son  évolution. 

Tant  que  la  prostate  n’est  pas  par  son  volume 
devenue  un  obstacle  mécanique,  elle  ne  nous  inté- 
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resse  pas,  du  moins  dans  cette  étude.  Il  est  cepen¬ 
dant  certain  que  la  plupart  du  temps  son  influence 
sur  la  miction  coïncide  avec  son  influence  sur  les 
fonctions  génitales,  et  c’est  cette  influence  que 
nous  examinons  ici.  Quand  elle  devient  obstacle 
aux  fonctions  de  la  vessie,  elle  le  devient  aussi 
aux  fonctions  génitales  ;  d’une  façon  indirecte, 
en  agissant  sur  les  fonctions  intestinales,  et  di¬ 
recte,  en  agissant  sur  l’appareil  éjacula teur. 

A.  Action  sur  la  défécation.  —  La  pros¬ 
tate,  par  ses  rapports  intimes  avec  la  portion 
rectale  de  l’intestin  dont  la  paroi  antérieure 
est  accolée  à  la  glande,  prend  une  part  énorme 
à  la  fonction  de  cette  portion  de  l’intestin;  à  ce 
point  que  les  affections  de  l’im  des  organes 
retentissent  sur  les  fonctions  de  l’autre.  C’est 
ainsi  que  les  prostatiques  ont  presque  toujours 
de  la  rectite  et  de  l’entérite  et  que  les  liémor- 
roïdaires  ont  très  souvent  de  l’hypertrophie 
molle  vasculaire  de  la  prostate. 

La  prostate,  hypertrophiée  dans  sa  totalité  ou 
dans  un  de  ses  trois  lobes,  fait  saillie  dans  le 
rectum,  en  diminue  le  calibre  et  fait  obstacle  au 
passage  des  matières  fécales.  Ces  dernières  sor¬ 
tent  aplaties,  passées  à  la  filière  ou  plutôt  au 
laminoir,  et  toujours  elles  s’accumulent  dans  le 
rectum  au-dessus  de  l’obstacle,  au  début  de 
l’affection  de  la  glande. 

1.,’intestin,  tout  d’abord,  réagit  contre  l’obstacle. 
Il  y  a  même  un  ténesme  rectal  prostatique  qui 
contraint  les  malades  à  se  présenter  souvent  à 
la  garde-robe  et  à  faire  des  efforts  pour  expulser 
les  matières  accumulées. 

Puis  l’intestin  se  lasse  et  ne  réagit  plus. 

Il  se  produit  même  un  phénomène  dès  le  début 
de  l’affection,  phénomène  analogue  à  celui  qui  se 
présente  dans  les  cas  de  rétrécissements  de  l’urètre, 
par  rapport  à  la  miction. 

En  effet,  dans  certains  rétrécissements  peu 
serrés,  la  miction  se  fait  d’abord  presque  norma¬ 
lement.  Puis  il  se  produit  une  action  réflexe  sur  la 
vessie  qui  réagit  anormalement.  Les  mictions 
sont  plus  fréquentes.  Ensuite  le  muscle  vésical 
se  fatigue.  La  vessie  se  laisse  distendre  et  on  se 
trouve  un  jour  en  face  d’une  vessie  flasque  qui  se 
vide  mal. 

Il  en  est  de  même  pour  le  rectum. 

La  présence  d’une  prostate  anormale  excite  tout 
d’abord  les  contractions  intestinales.  L’intestin 
réagit  et  cherche  à  forcer  l’obstacle.  Par  action 
réflexe,  les  fibres  lisses  intestinales  sont  sollicitées 
constamment.  Puis  l’intestin  se  lasse,  ne  réagit 
plus  et,  à  l’action  mécanique  de  la  prostate  faisant 
obstacle,  vient  s’ajouter  une  autre  cause  de  réten¬ 
tion  fécale.  C’est  la  parésie  intestinale. 


Il  est  une  autre  cause  de  constipation  qui  vient 
s’ajouter  à  ces  deux  premières,  troisième  cause 
produite,  du  reste,  par  la  première. 

Lorsque  la  prostate  fait  saillie  dans  le  rectum, 
le  bol  rectal,  lorsqu’il  est  dur,  voit  son  volume 
s’augmenter  dans  la  fosse  rectale  par  stratification 
de  nouvelles  couches  de  matières  qui  l’englobent. 
Ce  globe  fécal,  ne  pouvant  repousser  en  avant  la 
prostate  qui  est  fixée,  refoule  en  arrière  les  mus¬ 
cles  coccygiens  et  le  coccyx  lui-même.  Vous 
trouvez  chez  les  prostatiques  une  poche  rectale 
analogue  à  la  poche  vésicale  dans  laquelle  séjourne 
l’urine.  Dans  cette  poche  rectale  séjournent  de 
vieilles  matières  dures  et  desséchées  que  le  malade 
ne  peut  expulser. 

Pour  s’en  débarrasser,  il  est  obligé  d’avoir 
recours  à  des  lavements  émollients  et  quelquefois 
à  des  manœuvres  de  fortune.  Il  doit,  soit  les  aller 
chercher  avec  le  doigt  en  crochet,  soit  en  appuyant 
avec  la  face  palmaire  des  doigts  sur  le  coccyx  et 
sur  les  muscles  coccygiens,  redresser  la  face  posté¬ 
rieure  et  concave  de  la  poche  rectale,  en  donnant 
ainsi  aux  efforts  des  muscles  abdominaux  un  point 
d’appui  suffisant  pour  que  leurs  contractions 
forcent  les  scybales  à  prendre  la  route  normale, 
après  avoir  quitté  la  poche  où  elles  séjournaient. 
Peu  à  peu,  du  reste,  les  muscles  abdominaux  se 
relâchent  chez  le  vieillard,  et  l’effort  nécessaire  de 
l’abdomen,  en  l’absence  des  contractions  des  fibres 
lisses  de  l’intestin,  ne  peut  plus  même  se  produire. 

De  plus,  la  stase  des  fèces  dans  l’S  iliaque  et 
dans  le  rectum  entraîne  une  résorption  des 
toxines  intestinales,  et  cette  résorption  produit  une 
intoxication  des  centres  nerveux  et  du  grand 
sympathique  et  cause  une  inhibition  des  filets 
nerveux  constricteurs  des  fibres  lisses  intestinales. 
Ce  qui  fait  que  l’obstacle  primitif,  c’est-à-dire  la 
prostate  hypertrophiée,  devient  la  cause  d’une 
constipation  opiniâtre  et  incurable. 

B.  Action  sur  l’érection.  —  Si  cette  constipa¬ 
tion,  que  l’on  peut  combattre  par  des  drastiques  et 
par  de  l’hydrothérapie  médicamenteuse  rectale 
était  le  seul  méfait  de  l’hypertrophie  prostatique, 
il  n’y  aurait  que  demi-mal.  Mais  cette  affection 
entraîne  d’autres  désordres  dans  les  fonctions 
des  organes  génitaux,  et  à  ces  troubles  il  est  plus 
difficile  de  remédier.  C’est  ainsi  que  l’érection  de¬ 
vient  absolument  défectueuse  au  début  et  par  la 
suite  tout  à  fait  insuffisante  chez  les  prostatiques. 

Cette  insuffisance  est  due  à  plusieurs  causes  ; 

1°  Principalement  à  une  cause  mécanique. 
Comme  nous  l’avons  déjà  expliqué,  le  bol  fécal 
s’accumule,  lorsqu’il  y  a  hypertrophie  de  la  pros¬ 
tate,  dans  la  poche  rectale  formée  par  la  paroi 
postérieure  du  rectum. 
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Dès  lors,  il  se  produit  une  distension,  un  relâ¬ 
chement  des  muscles  qui  forment  la  paroi  de 
soutènement  du  périnée  et  de  l’anus. 

Ces  muscles  sont  en  grande  partie  ceux  qui  pré¬ 
sident  à  l’érection  :  bulbocaverneux.  ischiocaver- 
neux,  transverse  du  périnée. 

Un  s’allongeant,  ces  muscles  perdent  leur 
pouvoir  de  contraction.  De  plus,  comme  ils  pren¬ 
nent  en  partie  leur  point  d’appui  sur  le  raphé 
anococcygien  et  sur  les  sphincters  anaux,  comme, 
d’autre  part,  ce  raphé  et  ces  sphincters  sont  égale¬ 
ment  distendus,  enfin  comme  les  muscles  de 
l’érection  sont  synergiques  de  ceux  de  la  défé¬ 
cation,  il  est  tout  naturel  que,  le  pouvoir  contrac¬ 
tile  des  uns  étant  anéanti,  les  contractions  des 
autres  le  soient  également.  De  là,  insuffisance  ou 
disparition  de  l’érection. 

Qui  ne  sent,  du  reste,  parmi  les  prostatiques, 
que  les  contractions  anales  perdent  de  leur  vi¬ 
gueur,  lorsque  les  contractions  voulues  qui  aident 
à  l’érection  ne  s’effectuent  plus  et  vice  versa. 

2°  Da  stase  des  matières  fécales  dans  la  portion 
tenninale  de  l’intestin  produit  à  la  longue  une 
intoxication  générale  qui  retentit  sur  les  centres 
médullaires  lombosacrés,  en  causant  une  inhibi¬ 
tion  des  nerfs  qui  président  à  la  contraction 
rythmée  ou  à  la  contracture  temporaire  des 
muscles  de  l’érection. 

3°  Cette  même  intoxication  produit  également 
une  inhibition  des  nerfs  sensitifs  de  la  peau  et  de 
la  muqueuse  de  la  verge  et  de  la  peau  du  scrotum. 
Cette  insensibilisation,  passagère  chez  ceux  qui 
vident  leur  rectum  artificiellement,  durable  chez 
les  prostatiques  constipés  permanents,  empêchant 
l’action  réflexe  tactile  sur  les  centres  nerveux, 
est  une  cause  de  plus  qu’il  faut  ajouter  à  celles  qui 
produisent  l’impossibilité  de  l’érection. 

Nous  venons  d’écrire  le  mot  :  insensibi¬ 
lisation  .passagère.  C’est  le  mot  propre  ;  car  (et 
c’est  une  preuve  de  plus  de  ce  que  nous  avançons) 
nous  avons  remarqué,  en  étudiant  nos  malades 
prostatiques  constipés,  que  cette  insensibilité  des 
organes  génitaux  disparaît  souvent  à  la  suite  de 
purgatifs  drastiques,  delavements  médicamenteux, 
qui  les  débarrassent  de  leurs  vieilles  matières 
accumulées,  en  un  mot  les  désintoxiquent.  Et 
nous  avons  remarqué  aussi  que  la  virilité  reparaît, 
sinon  parfaite,  du  moins  plus  réelle,  lorsque  la 
sensibilité  cutanée  et  muqueuse  a  reparu. 

4°  D’hypertrophie  de  la  prostate  est  encore 
cause,  par  son  action  mécanique  et  par  la  stase 
fécale  consécutive,  d’une  intoxication  du  centre 
cérébral  qui  contribue  à  l’érection  volontaire. 
Car,  s’il  est  un  centre  d’érection  médullaire,  il  est 
aussi  un  centre  d’érection  cérébrale  qui,  par  évoca¬ 


tion  de  sensations  génitales,  d’images  suggestives, 
contribue  à  l’état  d’érection  des  organes  génitaux. 

Or,  l’intoxication  d’origine  intestinale,  qu’elle 
soit  d’origine  mécanique  ou  autre,  produit  une 
inhibition  de  ce  centre  cérébral,  et  les  prostatiques 
se  plaignent  tous  à  celui  qu’ils  consultent  d’une 
disparition  du  désir.  Et  il  est  impossible  d’en 
accuser  la  vfeillesse,  car  les  jeunes  prostatiques 
sont  logés  à  la  même  enseigne  que  les  vieux. 

C.  Action  sur  l’éjaculation.  —  Elle  agit  aussi 
sur  l’éjaculation.  De  même  qu’ils  contribuent  à 
l’érection,  de  même  les  muscles  qui  prennent 
leur  point  d’appui  sur  le  coccyx,  le  sphincter 
anal  et  le  releveur  de  l’anus,  contribuent  à 
l’éjaculation  par  leurs  contractions  rythmées  sur 
celles  de  ces  muscles. 

Il  est  facile  de  comprendre  que,  les  uns  se  con¬ 
tractant  mal,  les  autres  en  feront  autant,  et  c’est 
ce  qui  explique  que  le  liquide  séminal  ne  puisse, 
chez  les  prostatiques,  être  projeté. 

De  ces  diverses  considérations  découle  cette 
certitude  que  la  grosse  prostate  devient,  par 
l’exagération  de  son  volume,  une  cause  évidente 
d’impuissance,  et  cela  par  des  causes  tout  à  fait 
étrangères  à  l’action  qu’elle  exerce  sur  les  testi¬ 
cules  et  les  canaux  déférents.  Eaut-il  attendre, 
pour  éviter  les  complications  d’ordre  mécanique, 
que  la  glande  ait  déjà  subi  un  développement 
assez  considérable  ?  Non. 

Si  on  attendait  jusque-là.  Userait,  sinon  trop 
tard,  du  moins  un  peu  tard  pour  tenter  d’y  re¬ 
médier.  Et  c’est  alors  qu’on  serait  tenté  de  pra¬ 
tiquer  les  opérations  nouvelles  qui  tendent  à 
débarrasser  les  prostatiques  de  leur  prostate. 

Je  crois  qu’avec  un  traitement  prophylactique, 
on  n’aura  que  rarement  à  intervenir  pour  suppri¬ 
mer  l’obstacle  mécanique  et  la  stagnation  des 
fèces.  Déjà,  pour  ce  qui  touche  à  la  rétention  des 
urines,  je  suis  d’avis  qu’on  abuse  de  l’intervention. 

Da  prostatectomie  est  une  opération  de  dernier 
recours. 

Malgré  les  statistiques  fort  belles,  trop  belles 
pourrais-je  peut-être  dire,  il  y  aura,  dans  l’évolu¬ 
tion  de  la  chirurgie  prostatique,  comme  dans  celle  de 
la  chirurgie  de  l’appendice,  une  réaction  salutaire 
qui  réduira  considérablement  les  cas  d’intervention . 

Pourquoi  faire  des  vieillards,  des  impuissants 
artificiels,  si  on  peut  prolonger  leur  jeunesse  géni¬ 
tale.  Rares  sont  les  prostatiques  qu’on  ne  peut 
soulager,  et  une  mauvaise  jambe  vaut  mieux 
qu’une  jambe  de  bois. 

Depuis  vingt-cinq  ans  de  soins  donnés  aux 
urinaires,  nous  n’avons  trouvé  qu’un  urèthre 
infranchissable,  et  ce  n’était  pas  celui  d’un  prosta¬ 
tique.  On  peut  toujours  sonder  un  hypertrophié 
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et  lui  apprendre  à  se  sonder.  Si  l’obstacle  à  la 
miction  derdent  un  peu  serré,  il  est  si  facile  de 
laisser  pendant  quelques  jours  une  sonde  à  de¬ 
meure.  Par  la  suite,  on  passe  de  temps  en  temps 
un  gros  Béniqué  sur  conducteur  de  Guyon.  Bes 
malades  urinent  ensuite  plus  facilement  ou  se 
sondent  eux-mêmes  avec  une  sonde  à  béquille. 

Grâce  aux  soins  d’asepsie  qu’on  ignorait  autre¬ 
fois  et  qu’on  leur  enseigne,  il  leur  est  très  facile 
d’éviter,  en  se  sondant,  les  infections  vésicales 
secondaires.  Du  reste,  ces  catéthérismes  ne  sont 
nécessaires  que  chez  les  prostatiques  avancés,  et 
nous  n’avons  pas  à  nous  en  occuper  ici.  Nous  de¬ 
vons  traiter  de  préférence  des  traitements  prophy¬ 
lactiques  de  l’hypertrophie  de  la  prostate  et  parti¬ 
culièrement  de  ceux  qui  doivent  combattre  ces 
complications. 

Pour  le  traitement  prophylactique,  il  y  a  lieu 
de  partager  les  hypertrophies  simples  en  (leux 
classes  ;  les  molles  et  les  dures. 

Des  molles  sont  produites  par  des  congestions, 
par  des  varicosités  prostatiques  qui  coexistent  la 
plupart  du  temps  avec  des  poussées  héniorroï- 
daires  survenant  chez  des  variqueux. 

Ces  prostatites  doivent  être  combattues  par 
des  saignées  locales,  des  lavements  chauds,  des 
suppositoires  à  l’adrénaline,  à  riiamamelis  et  à 
la  cocaïne.  Par  voie  buccale,  administrer  de 
l’hamamelis.  Combattre  la  stase  sanguine  rectale 
par  des  cholagogues  doux,  qui  favorisent  la  cir¬ 
culation  porte.  Régime  lacto-végétarien.  Tenir  le 
corps  peu  serré  à  la  taille.  Proscrire  les  aliments 
épicés,  faisandés,  les  viandes  noires.  Ba  haute  fré¬ 
quence  rectale  donnera  de  bons  résultats. 

Bes  hypertrophies  molles  pourront,  du  reste,  si 
011  ne  les  traite  pas  bien,  évoluer  vers  la  prostatite 
scléreuse,  et  il  faut  les  soigner  énergiquement  en 
prévoyance  de  cette  dégénérescence. 

•  B’bypertrophie  dure  ou  scléreuse  est  passible  des 
_  mêmes  traitements.  Il  faut  principalement  em¬ 
pêcher  la  stase  rectale  au  moyen  de  lavements 
salins.  De  plus,  on  devra  administrer  des  résolu¬ 
tifs  par  voie  rectale.  Suppositoires  contenant  de 
petites  doses  de  Hg,  de  l’ichtyol.  On  pratiquera 
des  massages  suivis  de  petits  lavements  à  43°,  à 
conserver  une  heure  matin  et  soir,  destinés  à 
réduire  le  volume  prostatique.  Bes  iodures 
rendent  quelquefois  service  dans  ces  cas.  On 
supprimera  toutes  les  boissons  fermentées  et 
surtout  le  café.  I^a  marche  est'  salutaire.  Be  coït 
de  façon  modérée  peut  être  toléré. 

Sous  l’influence  de  ce  traitement,  les  besoins 
génitaux  se  feront  plus  normalement  sentir. 
B’érection  sera  plus  forte.  I/éjaculationsera  plus 
normale. 


Nous  avons  été  souvent  surpris  de  voir  des 
vieillards  à  grosses  prostates  ignorer  leur  hyper¬ 
trophie,  sinon  au  point  de  vue  miction,  du  moins 
au  point  de  vue  de  leur  valeur  génitale.  Si  les  com¬ 
plications,  décrites  dans  cette  étude,  sont  surve- 
venues  déjà  du  côté  du  rectum,  il  n’y  a  pas  de 
thérapeutique  pouvant  remédier  à  cet  état  de 
choses.  Par  imprévoyance,  on  aura  laissé  s’établir 
une  malformation  incurable  de  l’ampoule  rectale. 
C’est  tout  au  plus  si  on  peut  instituer  un  traite¬ 
ment  palliatif.  On  conseillera  de  vider  le  rectum 
régulièrement  chaque  jour  au  moyen  de  lavements 
salins  ou  huileux  chauds.  On  essaiera  de  tonifier 
les  muscles  périnéo-rectaux  au  moyeu  de  courants 
continus  et  interrompus  ou  par  l’appareil  vibra¬ 
toire.  I,es  suppositoires  à  la  strychnine  contri¬ 
bueront  au  même  but. 

Be  coït  sera  facilité  par  des  moyens  de  fortune 
que  l’on  pourra  indiquer  aux  malades,  mais  qui 
paraîtraient,  nous  le  craignons,  un  peu  empiriques 
dans  un  article  qui  ne  veut  être  que  rigoureu¬ 
sement  scientifique.  Il  suffira  d’indiquer  que  ma¬ 
nœuvres  ou  bandages  à  ressorts  devront  être 
destinés  à  relever  les  muscles  releveurs  de  l’anus 
et  ses  sphincters  qui,  étant  par  cela  même  plus 
hauts  et  plus  normalement  situés,  offriront  des 
points  d’appui  plus  sérieux  aux  contractions  des 
muscles  qui  président  à  l’érection  et  à  l’éj aculation. 

Nous  ne  voulons  pas  terminer  cette  étude  sans 
décrire  en  quelques  lignes  une  manœuvre  que  nous 
avons  conseillée  à  tous  nos  prostatiques  vidant 
mal  leur  vessie  et  ayant  une  poche  vésicale  supra- 
prostatique.  Cette  poche,  qui  reste  constamment 
pleine  d’urine  dans  la  position  debout  ou  couché, 
ainsi  que  l’a  si  bien  expliquénotre  maître  Guyon, 
vient  aussi  faire  obstacle  à  la  défécation. 

Il  est  nécessaire  que  les  malades  vident  cette 
poche  deux  à  trois  fois  par  jour,  autant  pour 
éviter  l’infection  vésicale  par  stagnation  que  pour 
laisser  plus  libre  la  lumière  du  rectum.  Voici  donc 
ce  que  nous  conseillons  à  ces  malades.  Ils  doivent 
deux  à  trois  fois  par  vingt-quatre  heures  se  mettre 
en  positiongénupectorale,  autrement  dit  à  quatre 
pattes,  et  uriner  dans  cette  position.  Ba  vessie  étant 
de  la  sorte  renversée  en  avant  et  en  bas,  la  poche 
se  vide  d’elle-même  et  la  vessie  peut  se  débar¬ 
rasser  complètement  de  son  contenu,  ce  qu’elle 
ne  pouvait  faire,  le  malade  urinant  en  position 
normale.  C’est  une  manœuvre  très  simple,  qui 
évite  le  cathétérisme  irritant  à  la  longue  et  dont 
les  patients  se  trouvent  fort  bien  à  tous  les  points 
de  vue. 

Ba  place  nous  manque  pour  tenir  compte, 
cette  fois-ci,  d’autres  publications  récentes 
concernant  le  même  sujet. 
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REVUE  DES  CONGRÈS 

LE  CONGRÈS  D’EUGÉNIQUE  DE  LONDRES 

Il  vient  de  se  tenir  à  Londres  nn  Congrh  international 
d' eugénique.  L’eugénique,  d’après  sir  Francis  Galton, 
qui  a  créé  le  mot,  et  qui  a  doté,  à  Londres,  le  premier  labo¬ 
ratoire  d'eugénique,  est  la  science  qui  a  pour  objet  «  l’é¬ 
tude  des  causes  soumises  au  contrôle  social  pouvant  amé¬ 
liorer  ou  affaiblir  les  qualités  des  générations  futures,'soit 
physiquement,  soit  moralement.  File  a  pour  but  de  ré¬ 
gler  les  unions  humaines  de  telle  façon  qu’on  obtienne  la 
plus  grande  proportion  d’individus  jugés  le  mieux  adap¬ 
tés  à  la  forme  de  société  considérée  comme  la  meilleure  ». 

Ce  que  nous  nommons  en  France,  à  la  suite  du  profes¬ 
seur  Pinard,  la  puériculture  intra-utérine,  est  en  somme 
de  l’eugénique  ;  mais  c’est  plutôt  au  point  de  vue  de  la 
puériculture  anté-utérinc,  si  l'on  peut  dire,  que  les  fonda¬ 
teurs  de  la  science  nouvelle  se  sont  placés. 

Le  laboratoire  d’Iîugénique  de  Londres  a  déjà  produit 
de  très  nombreux  travaux.  Sous  le  titre  de  Treasury  of 
human  inheritance,  ila.-puhlié  une  série  de  merveilleuses  pu¬ 
blications,  où  des  documents  très  nombreux,  des  généa¬ 
logies  suivies  pendant  de  nombreuses  générations,  et  des 
photographies  familiales  multiples  permettent  de  suivre 
le  mode  héréditaire  de  particularités  anatomiques,  psy¬ 
chiques,  physiologiques,  pathologiques,  etc. 

C’est  sur  l’initiative  des  initiateurs  de  ces  travaux  que 
le  Congrès  a  été  réuni.  Il  était  curieux  de  voir  comment 
des  hommes  venus  de  tous  les  points  du  monde,  et  appar¬ 
tenant  à  des  catégories  d’études  très  différentes,  compren¬ 
draient  la  science  nouvelle.  J  ’ai,  pour  ma  part,  emporté 
cette  impression  que  le  premier  contact  entre  les  hommes 
de  science  pure  d’une  part  (naturalistes,  biologistes,  an¬ 
thropologues,  etc.),  les  sociologues  d’une  autre  part  (honi- 
nies  politiques,  hommes  de  loi,  statisticiens,  professeurs 
d’économie  politique),  et  les  médecins  d’un  troisième  côté 
(accoucheurs,  pédiatres,  aliénistes,  etc.),  a  surtout  mon¬ 
tré  la  nécessité  qu’il  y  avait  à  les  réunir,  pour  leur  montrer 
qu’animés  des  mêmes  bonnes  intentions,  ils  risquent,  faute 
d’entente,  de  n’aboutir  qu’à  des  conclusions  contradic¬ 
toires,  s’ils  ne  commencent  pas  par  éclaircir  des  malenten- 

II  était  visible,  en  effet,  que  l’idée  d’un  certain  nombre 
de  congressistes  étrangers,  non  médecins,  était  que  l’eugé¬ 
nique  devra  consister  à  empêcher  la  reproduction  des 
indésirables,  au  besoin  au  moyen  d’actes  chirurgicaux.  Les 
sujets  reconnus  exempts  de  tares  seront  seuls  à  perpétuer 
la  race.  Déterminez-nous  les  sujets  dangereux,  disent-ils 
aux  médecins,  aliénés,  tuberculeux,  alcooliques,  épilep¬ 
tiques,  syphilitiques,  morphinomanes,  tarés  de  tout  genre, 
et  nous,  nous  ferons  les  lois  pour  protéger  contre  eux  les 
générationsfutures.  Huit  États  des  États-Unis  d’Amérique 
ont  déjà  fait  entrer  dans  leur  législation  des  mesures  de  ce 
genre  (section  des  canaux  déférents)  ;  un  intéressant  rap¬ 
port  de  M.  Van  Wagenen  a  mis  le  Congrès  nu  courant  de 
l’application  de  cette  législation  dans  les  huit  États. 

Beaucoup  de  non-médecins  ont  été  très  étonnés  de  sen¬ 
tir  que  les  médecins  étaient  unanimes  à  refuser  les  pré¬ 
sents  d’Artaxercès  et  objectaient  de  très  grandes  diffi¬ 
cultés,  tant  matérielles  que  morales,  dans  l’application  ; 
les  médecins  arrivaient  pour  la  plupart  avec  des  études 
sur  des  points  particuliers  de  l’hérédité  des  maladies  ;  ils 
aboutissaient,  même  au  simple  point  de  vue  théorique, 
à  des  conclusions  très  prudentes  ;  ils  disaient  que,  si  nous 
arrivons  depuis  peu  à  bien  connaître  l’hérédité  expérimen¬ 
talement  étudiée  chez  les  animaux  et  les  végétaux,  nous 


commençons  à  peine  à  pouvoir  faire,  dans  certains  cas 
restreints  et  exceptionnels, l’application  de  cesloisàl’hom- 
me.  Nous  somme.s  donc  loin  de  pouvoir  déterminer  avec 
certitude  les  sujets  dangereux.  Ne  sait-on  pas  que  la  tu¬ 
berculose  est  plus  contagieuse  qu’héréditaire  ?  De  quel 
droit  empêcher  alors  un  tuberculeux  de  se  reproduire.  Ne 
sait-on  pas  que  la  syphilis  est,  dans  la  majorité  des  cas,  sifs- 
ceptible  de  guérison  absolue,  et  ne  voyons-nous  pas  cha¬ 
que  jour  des  descendants  de  syphilitiques  traités  énergi¬ 
quement,  intelligemment  et  longuement,  être  des  hom¬ 
mes  plus  vigoureux  que  tels  autres  dont  l’ascendance 
n’offre  aucune  tare  décelable  ?  Il  est  facile  de  mettre  sur 
de  nombreux  sujets  l’étiquette  de  dégénéré  ;  mais  com¬ 
ment  distinguer  ceux  qui  le  seront  assez  pour  être  déclarés 
éliminables  en  tant  que  reproducteurs  ?  Ne  risquerait -on 
pas,  dans  l’espoir  de  tarir  le  recrutement  des  anormaux  et 
des  bizarres,  de  supprimer  au.s.si  celui  des  artistes  origi¬ 
naux  et  des  hommes  de  génie  ?  Beaucoup  de  membres 
adhérents  au  Congrès,  et  surtout  les  femmes  qui  assistaient 
en  grand  nombre  aux  séances,  et  ont  pris  une  part  très 
honorable  aux  discussions  du  Congrès,  ne  paraissaient  pas 
se  douter  de  ces  difficultés. 

Ou  ne  saurait,  d’après  ce  que  nous  venons  de  dire,  s’é¬ 
tonner  que  le  Congrès  n'ait  pas  abouti  au  vote  de  déci¬ 
sions  pratiques.  Contrairement  à  ce  que  des  enthousiastes 
avaient  annoncé,  on  a  vu  qu'il  ne  suffit  pas  d’un  Congrès 
pour  transformer  les  conditions  de  perpétuation  de  l’es¬ 
pèce  humaine.  Fn  revanche,  bon  nombre  de  communica¬ 
tions  de  haut  intérêt  ont  montré  combien  les  questions 
d’eugénique  sont  passionnantes,  si  l’on  veut  commencer 
par  le  commencement,  et  ne  passer  en  général  qu’après 
avoir  étudié  les  cas  particuliers.  La  plupart  des  congres¬ 
sistes  français  ont  apporté  chacun  leur  pierre  à  l’édifice. 

Le  Congrès  avait  été  réparti  en  quatre  journées,  et  on 
avait  groupé  dans  chacune  d’elles  les  sujets  selon  leurs 

Le  premier  jour  a  été  consacré  à  «  la  biologie  de  i’eu- 
gènique  ».  Il  s’est  ouvert  par  une  communication  de 
'i.l.QviV^uiuv-'R.VGGÿ.msMrlcsloisdel'héréditéchesl'hommc. 
L’auteur  a  montré  que  les  lois  de  Mendel  s’appliquent  à 
quelques  caractères  chez  l’homme  tels  que  la  couleur  des 
yeux  et  celle  des  cheveux.  M.  ApERT  a  rappelé  que  cer¬ 
taines  particularités  pathologiques  obéissent  aux  mêmes 
lois  ;  il  ne  s’agit  pas  de  l’hérédité  de  maladies  telles  que  la 
tuberculose,  dont  l’hérédité  n’est  pas  fatale,  peut  être 
conjurée  par  l’hygiène  et  l’isolement,  ce  qui  empêche  de 
pouvoir  traduire  en  lois  des  arbres  généalogiques  concer¬ 
nant  cette  maladie,  si  nombreux  soient-ils  ;  il  s’agit  de 
certaines  maladies  dont  l’hérédité  constitue  la  seule  étio¬ 
logie,  et  appelés  par  Charcot  maladies  familiales.  On  peut 
distinguer,  selon  le  mode  d’hérédité,  les  maladies  parentales 
(dominantes  au  sens  de  Mendel),  et  les  maladies  frater¬ 
nelles  (récessives  au  sens  de  Mendel) .  Fnfin  il  y  a  des  ma  ■ 
ladies  familiales  à  mode  héréditaire  spécial,  dit  matriarcal. 
La  connaissance  de  ces  lois  rend  possible  une  prophylaxie 
raisonnée  de  ’ces  maladies.  M.  Weeks  a  communiqué  de 
patientes  recherches  sur  l’ascendance  des  épileptiques, 
M.  Auguste  Marje  a  présenté  au.  Congrès  sur  le  même 
sujet  d’intéressants  tableaux  mettant  clairement  en  relief 
les  influences  morbides  susceptibles  d’engendrer  l’épi¬ 
lepsie  dans  la  descendance.  M.  Raimondi  a  signalé  la  fra¬ 
gilité  intestinale  des  nourrissons  dont  les  parents  sont 
atteints  d’entérite. 

La  deuxième  journée  a  été  consacrée  .  à  «  l’eugénique 
pratique  ».  M.  Finaud,  malheureusement  retenu  en 
France  par  des  circonstances  indépendantes  de  sa  volonté, 
a  adressé  une  communication  pour  affirmer  la  «  nécessité 
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absolue  de  la  procréation  consciente,  c’est-à-dire  éclairée. 
Il  faut  aborder  hardiment  la  civilisation  de  l'instinct 
do  reproduction,  seul  resté  à  l’état  barbare  dans  toutes  les 
nations  dites  civilisées,  depuis  les  temps  primitifs.  Alors 
seulement  les  sociétés  auront  le  droit  de  rechercher  ce 
qu’elles  doivent  et  peuvent  faire  contre  ceux  dont  la  fu¬ 
ture  progéniture  serait  reconnue  comme  devant  être  fa¬ 
talement  désastreuse  pour  elles.  Enfin,  les  recherches 
relatives  à  la  sélection  dans  l’espèce  humaine  doivent 
se  poursuivre  parallèlement  comme,  cela  se  fait 
actuellement  et  si  fructueusement  pour  les  animaux 
et  les  végétaux  en  génétique,  et  en  s’éclairant  des  con¬ 
quêtes  sans  cesse  croissantes  de  cette  autre  science  ». 
M.  HouSSAY,  de  la  Faculté  des  sciences,  qui  a  fait  de  si 
intéressantes  recherches  expérimentales  sur  les  modifica¬ 
tions  des  individus  et  de  leur  descendance  par  l’alimen¬ 
tation,  a  montré  que  le  déterminisme  des  tares  doit  être 
à  la  base  de  l’eugénique  ;  l’extinction  des  dégénérés  du 
fait  de  la  stérilisation  par  persuasion  ou  par  contrainte  des 
tarés  n’est  qu’une  vue  unilatérale,  car  le  groupe  des  défec¬ 
tueux  ne  tarderait  pas  à  se  reformer  du  fait  de  dégénérescen¬ 
ces  peu  à  peu  survenues  dans  les  lignéesd’êtres sains  qui  se 
dégradent.  Le  gros  problème  est  donc  de  connaître  le  déter¬ 
minisme  des  tares  pour  arriver  à  empêcher  leur  apparition. 

La  troisième  journée,  «  Sociologie  et  eugénique  », 
est  celle  oïl  l’on  a  entendu  l'intéressante  communication 
de  M.  March,  directeur  de  la  statistique  générale  de  la 
France  sur  la  Fertilité  des  mariages  suivant  la  profession 
et  la  situation  sociale.  L’enquête  a  porté  sur  200.000  fa¬ 
milles,  en  permettant  de  mettre  la  productivité  et  la 
mortalité  des  enfants  en  rapport  avec  le  gain  du  chef  de 
famille.  L’influence  du  revenu  ne  semble  pas  avoir  l’in¬ 
fluence  exclusive  qu’on  lui  a  attribuée.  La  productivité 
des  enfants  n’est  pas  la  plus  forte  dans  les  petites  com¬ 
munes  rurales,  mais  dans  les  communes  plus  importantes 
où  siègent  les  grandes  entreprises  ;  elle  décroît  ensuite 
dans  les  grandes  villes.  M.  MICHELS,  professeur  d’Écoiio- 
mie  politique  à  Turin,  a  étudié  V Eugénique  dans  ses  rap¬ 
ports  avec  V  organisation  des  partis  politiques. 

Enfin,  dans  la  quatrième  journée,  «  Médecine  et  Eu¬ 
génique  »,  nous  avons  entendu  l’intéressante  communi¬ 
cation  de  M.  Hallopeau  sur  la  prophylaxie  de  la  syphilis 
héréditaire  et  son  action  eugénique,  prophylaxie  adminis¬ 
trative  (consultations,  dispensaires,  hospitalisation,  in¬ 
ternement  des  prostituées  malades),  prophylaxie  par  per¬ 
suasion  (conseils  du  médecin),  prophylaxie  par  soms  mé¬ 
dicaux  (hectine).  MM.  Magnan  et  Fillassier  ont  coni- 
nluniqué  de  suggestives  et  tristes  statistiques  sur  l’alcoo- 
_lisnie  et  son  influence  sur  l’individu  et  sur  la  descendance 
au  point  de  vue  des  tares  mentales.  L’alcoolisme  devient 
de  plus  en  plus  fréquent  chez  la  femme.  On  le  trouve  à 
l’origme  de  nombreux  états  mentaux,  non  seulement  dé¬ 
lire  alcoolique  caractérisé,  mais  états  maniaques,  mélan¬ 
colie,  stupidité,  phobies,  obsessions,  perversions  instinc¬ 
tives,  etc.  M.  Dupuy  a  montré  que,  malgré  l’application 
des  préceptes  eugéniques,  il  subsistera  toujours  dans  les 
sociétés  des  enfants  arriérés,  sujets  arrêtés  ou  retardés 
plus  ou  moins  complètement  dans  leur  évolution  corpo¬ 
relle,  psychique  et  sensorielle.  La  variété  des  types  d’ar¬ 
riérés  dystrophiques  rend  toute  classification  impossi¬ 
ble.  L’opothérapie  endocrinienne  associée  donne  dans  ces 
cas  des  résultats  plus  certains  que  l’opothérapie  thyroï¬ 
dienne  seule.  Il  est  nécessaire  de  créer  des  instituts  spé¬ 
ciaux  pour  les  soins  à  donner  à  ces  enfants  arriérés. 

Enfin  M,  SciiKElBEK  a  communiqué  au  Congrès  une  pe¬ 
tite  brochure  qui  mérite  d’être  très  largement  vulgarisée. 
C’est  un  livret  de  famille  comprenant  en  préceptes  concis 


et  précis  tous  les  renseignements  intéressant  la  santé  des 
jeunes  époux  et  de  leurs  enfants.  Cette  petite  brochure  est 
destinée  à  être  remise  par  le  maire  aux  jeunes  gens  con¬ 
tractant  mariage.  Elle  rendra  les  plus  grands  services. 
Voilà  vraiment,  à  l’heure  actuelle,  la  bonne  eugénique, 
dès  à  présent  largement  praticable. 

En  terminant,  disons  combien  l’organisation  matérielle 
du  Congrès  a  été  parfaite  sous  l’aimable  direction  de  sou 
président  Sir  Léonard  Darwin,  fils  de  l’illustre  naturaliste, 
et  de  son  secrétaire  général,  JI™"  Gotto.  Le  lord-maire, 
l’aristocratie  anglaise,  l’administration  ont  rivalisé  d’a¬ 
mabilité  dans  leurs  réceptions.  Les  chefs  de  la  délégation 
française,  M.  Doumer,  ancien  président  de  la  Chambre, 
et  M.  Yves  DELAGE,  de  l’Institut,  ont  su  dire,  quand  il 
convenait,  les  paroles  qu’il  convenait.  Tous  ceux  qui  ont 
pris  part  au  Congrès  eu  conserveront  un  heureux  souvenir. 

E.  ApERT. 


CONGRÈS  DE  L’ASSOCIATION  FRANÇAISE  POUR 
L’AVANCEMENT  DES  SCIENCES 

(Nîmes,  i"-6  août  1912) 

SECTION  D’électricité  médicale 

Les  électro-thérapeutes  et  les  radiothérape utes  sont  des 
pèlerins  passionnés.  A  Pâques,  chaque  année,  ils  se  réu- 
ni.ssent  à  Paris  ou  en  un  congrès  international  ;  une  autre 
fois,  quelques  mois  à  peine  après  leur  réunion  printanière, 
ils  communient  dans  la  ville  que  l’Association  française 
pour  l’avancement  des  sciences  choisit  pourtenir  ces  assises. 
Et  c’est  ainsi  qu’ils  viennent  de  se  retrouver  en  grand 
nombre  à  Nîmes,  sous  la  présidence  de  M.  le  D'  Nogier, 
professeur  agrégé  àla  Facultéde  médecmede  Lyon. 

On  peut  médire  des  congrès  ;  quelques-uns  se  répètent 
vraiment  trop  et  n’apportentpas  la  moindre  pierre  à  l’é¬ 
difice  scientifique.  On  ne  saurait  faire  ce  reproche  aux 
congrès  de  radiologie.  La  radiologie  est  une  science  en  un 
perpétuel  devenir,  forcément  passionnante  pour  ceux  qui 
s’y  adonnent  :  chaque  jour,  les  rayons  X,  moyen  de  dia¬ 
gnostic,  éclairent,  grâce  au  perfectionnement  de  la  techni¬ 
que,  nombre  de  problèmes  cliniques  où  l’on  pouvait  croire 
leur  emploi  inutile;  chaque  jour,  les  rayons  X,  moyeu  thé¬ 
rapeutique  encore  bien  mystérieux  et  bien  aveugle,  peu¬ 
vent  être  mieux  dosés,  mieux  dissociés  et  partant  moins 
dangereusement  appliqués.  Au  Congrès  de  Nîmes,  une  de 
ces  inconnues  thérapeutiques  vient  précisément  d’être  per¬ 
cée  ;  MM.  Regaud  ,  Lacassagne  et  Nogier  ont  fait  une  com¬ 
munication  sur  le  danger  des  irradiations  étendues  de  la  région 
abdominale  au  point  de  vue  des  lésions  du  tube  digestif,  com¬ 
munication  qu’on  peut  à  juste  titre  considérer  comme 
le  fait  important  du  Congrès.  De  plus  en  plus,  les  radio¬ 
logues,  pouvant  dorénavant  faire  usage  de  lames  filtrantes 
d’aluminium  épais,  vont  avoir  tendance  à  utiliser  des 
rayons  très  pénétrants  déterminant  peu  de  réactions  cu¬ 
tanées  ;  or,  ces  rayons  ultra-pénétrants  peuvent  produire, 
s’ils  sont  en  quantité  suffisante,  des  lésions  irrémédiables 
du  tube  digestif,  notamment  l’atrophie  de  glandes  intes¬ 
tinales.  MM.  Regaud,  Lacassagne  et  Nogier  viennent,  en 
effet,  de  constater  sur  le  chien  que  les  glandes  intesti¬ 
nales  aussi  bien  que  les  ovaires,  la  glande  thyroïde,  le 
thymus  (pour  lesquels  nous  connaissons  ces  effets  depuis 
longtemps)  sont  atrophiés  par  les  rayons  X.  Ces  expériences 
ont  été  faites  avec  des  doses  massives  (20  H  après  un 
filtre  de  4  millimètres  d’aluminium)  ;  et,  jusqu’à  présent, 
les  irradiations  ovariennes  qui  déterminent  l’arrêt  des 
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hémorragies  et  la  régression  des  tumeurs  chez  les  femmes 
fibromateuses  ont  été  efficaces  à  doses  bien  moins  consi¬ 
dérables.  Ces  expériences  doivent  néanmoins  mettre  en 
garde  les  opérateurs  contre  leur  tendance  naturelle  à 
vouloir  trop  bien  faire,  et  les  inciter,  quand  ils  pratiquent 
des  irradiations  abdominales,  à  toujours  penser  que  le 
faisceau  de  rayons  frappe  tous  les  organes  qu’il  rencontre, 
et  non  pas  seulement  celui  contre  lequel  il  est  dirigé.  Ces 
expériences  expliquent  aussi  vraisemblablement  tous  les 
malaises  viscéraux  dont  souffrent  maints  radiologues 
qui  ne  peuvent  toujours  se  protéger  suffisamment,  et 
permettent  de  prévoir  qu’un  jour,  dans  les  traités  de  pa¬ 
thologie  interne,  «  les  maladies  des  radiologues  »  seront 
cataloguées  et  étudiées. 

A  côté  de  ce  travail  essentiel,  nombre  de  rapports  et  de 
communications  faites  à  Nîmes  méritent  d’être  signalés. 

MM.  Aueourg  et  Bki,ot  ont  fait  un  rapport  sur  l’unifi¬ 
cation  des  méthodes  pour  l'exploration  radiologique,  de 
l’estomac.  L’étude  du  tube  digestif  à  l’état  normal  et  à 
l’état  pathologique  se  répand  de  plus  en  plus.  Les  ré¬ 
sultats  paraissent  pourtant  quelquefois  un  peu  contra¬ 
dictoires.  Les  grosses  lésions  stomacales  peuvent  certes 
être  vues,  quelle  que  soit  la  dose  de  carbonate  de  bismuth 
employé,  quel  que  soit  le  véhicule  ;  mais  les  troubles  de 
fonctionnement  qui  sont  à  la  limite  de  l’état  physiolo¬ 
gique  peuvent  ne  point  être  aperçus  par  ceux  qui  utilisent 
le  repas  avec  la  bouillie  bismuthée,  et  au  contraire  décelés 
par  ceux  qui  donnent  une  moindre  surcharge  au  muscle 
gastrique  ;  les  ptoses,  par  exemple,  sont  très  difficiles  à 
être  décelées  radiologiquement.  MM.  Aubourg  et  Belot 
espèrent  que  l’unification  des  méthodes  pourra  établir 
l’accord  entre  cliniciens  et  radiologues. 

MM.  LEViîn  et  BarrE't  ne  sont  pas  venus  eux-mêmes 
soutenir  les  conclusions  de  leur  rapport  sur  la  dilatation 
de  l’estomac  et  les  procédés  physiothérapiques  pour  la  com¬ 
battre  ;  aussi  forcément  la  discussion  en  a  été  abrégée. 
Ils  commencent  par  établir  le  diagnostic  radioscopique 
de  la  dilatation  de  l’estomac  et  la  caractérisent  par  le  mode 
de  remplissage  et  par  le  signe  qu’ils  ont  qualifié  douleur- 
signal.  Un  estomac  normal  paraît  radioscopiquement 
rempli  avec  30  ou  40  centimètres  cubes  de  liquide,  parce 
que  l’accolement  de  ses  parties  est  tel  qu’il  n’existe 
pas  de  cavité  gastrique  préétablie  ;  sa  cavité  est  vir¬ 
tuelle,  sauf  au  niveau  de  la  chambre  à  air.  Dans  l’es¬ 
tomac  dilaté,  au  contraire,  l’atonie  des  parois  crée  une 
cavité  réelle  qui  se  remplit  peu  à  peu,  en  proportion 
du  liquide  ingéré,  car  l’estomac  n’adapte  plus  ses  parois 
à  son  contenu  comme  à  l’état  physiologique.  Le  signe 
dit  douleur-signal  est  la  suppression  de  la  douleur  épi¬ 
gastrique  (liée  aux  tiraillements  du  plexus  solaire  lors 
de  dilatation)  qui  survient  dès  que  la  main  qui  palpe  l’ab¬ 
domen  a  rencontré  et  soulevé  les  limites  de  l’estomac. 
Et  comme  thérapeutique  ils  conseillent  le  repos  au  lit,  le 
régime  alimentaire,  des  règles  strictes  pour  l’absorption 
des  boissons  et  le  port  d’une  pelote  spéciale  au  point 
précis  où  se  trouve  le  bas-fond  gastrique. 

Albert-weii,. 

( Suite  et  fin  dans  le  prochain  numéro.  J 
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Sphaeêle  de  la  paroi  abdominale  à  la  suite  d’applica¬ 
tions  de  rayons  X  employés  pour  le  traitement  d’un 


fibrome  de  l’utérus.  —  M.  WaeTher  apporte  l’observa¬ 
tion  d’une  malade  qui  subit  plusieurs  applications  de' 
rayons  X  pour  le  traitement  d’un  fibrome  qui  saignait 
abondamment  eu  novembre  1910.  Une  ulcération  s’é¬ 
tablit  à  la  suite  de  ces  séances  de  radiothérapie  ;  puis  il 
se  fit  une  escarre  au  niveau  de  l’ulcération  et  sur  la 
peau  voisine  qui  avait  présenté  de  taches  de  pigmentation. 

Cette  ulcération  était  horriblement  doidoureuse  ;  après 
l’application  de  pansements  au  collargol.  M.  Walther 
fit  l’ablation  de  l’escarre.  La  suture  sembla  tenir,  mais 
une  petite  ulcération  réapparut.  M.  Walther  fit  une  large 
ablation  de  la  peaxi  de  la  région  abdominale  antérieure 
jusqu’au  thorax.  Il  obtint  la  guérison.  l’ius  tard,  il 
enleva  le  fibrome  dont  la  stucture  n’avait  pas  été  in¬ 
fluencée  par  la'  radiothérapie.  M.  Walther  signale,  d’une 
part,  l’échec  de  la  radiothérapie  avec  rayons  X  filtrés 
et  la  production  dans  le  tissu  sous-cutané  de  lésions 
d’endartérite  sous  l’influence  de  ces  rayons  filtrés. 

M.  Monod  demande  dans  quel  état  étaient  les  ovaires 
de  ces  deux  malades. 

M.  WaiA'her  déclare  qu’ils  ne  présentaient  aucune 
modification.  D’ailleurs,  les  applieations  ont  été  faites 
sur  tout  l’abdomen  sans  localisation. 

M.  l’oTiiERAT  demande  si  l’on  peut  établir  un  parallèle 
entre  le  traitement  radiothérapique  des  fibromes  et  leur 
traitement  chirurgical.  Il  demande,  en  outre,  si  il  y  a 
quelques  avantages  à  se  servir  de  la  radiothérapie  dans 
ce  traitement. 

M.  WaeThER  manque  de  documents  pour  se  prononcer 
sur  la  valeur  de  la  radiothérapie  dans  le  traitement 
des  fibromes  utérins.  Il  a  observé  cependant  une  femme, 
atteinte  d’un  gros  fibrome  qui  saignait  abondamment, 
et  qui  fut  grandement  améliorée  par  le  traitement  radio¬ 
thérapique. 

M.  LEJARs  signale  que  tous  ces  traitements  radiothéra¬ 
piques  ne  eherehent  qu’à  supprimer  les  hémorragies. 
C’est,  en  somme,  l’équivalent  de  l’ancienne  opération  de 
Baltay. 

L’hystérectomie  pour  fibrome  est  peu  grave  si  on  in¬ 
tervient  à  temps sanslaisserlamalades’anémier,  sefatiguer 
en  la  soumettant  à  la  radiothérapie  ou  autres  méthodes 
de  physiothérapie.  Il  demande  pour  conclure  en  faveur 
de.  la  physiothérapie  des  faits  probants,  surtout  lorsque 
la  méthode  purement  chirurgicale  donne  des  résultats 
si  encourageants. 

M.  SouEiGoux  approuve  les  conclusions  de  M.  Lejars. 
La  radiothérapie  agit  à  la  fois  sur  tous  les  organes  ; 
il  est  impossible  de  la  localiser.  Il  apporte  l’observation 
d’une  femme  atteinte  de  fibrome  qui  a  été  traitée  par  la 
radiothérapie.  La  malade  a  succombé  depuis. 

M.  Waether  se  déclare  partisan  de  la  conelusion 
de  Lejars.  Mais  il  demande,  pour  conclure  en  faveur  de  la 
radiothérapie,  des  observations  concluantes.  En  attendant, 
il  s’en  tiendra  à  l’hystérectomie 

A  propos  de  la  luxation  du  pied  en  arrière  et  des  fractures 
marginales  postérieures  du  tibia.  -—  M.  Matjceaire  ap¬ 
porte  des  radiographies  qui  montreraient  peut-être  l’exis- 
tenee  d’une  fracture  marginale  postérieure  du  tibia. 
Il  montre  d’autres  radiographies  avec  luxation  du  pied 
en  arrière  sous  fragment  marginal  tibial  postérieure,  mais 
avec  un  fragment  marginal  externe. 

M.  SouEiGOUX  apporte  une  radiographie  sur  laquelle 
on  voit  un  fragment  tibial  marginal  postérieur  ;  la 
pièce  montre  l’existence  de  rarrachenient  de  l’inser¬ 
tion  du  ligament  tibio-péronier  inférieur. 

La  prochaine  réunion  aura  lieu  le  so  octobre. 

Jean  Royet. 


U  Gérant  :  J.-B.  BAILLIÈRE 
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LES  iB  '' 

FRACTURES  PARTligI^E,ËS 
PAR  ARRACHEMENT\^E -L^' 
TUBÉROSITÉ  ANTÉRifESJlSiE 
DU  TIBIA 

(maladie  de  osgood-schlatter) 


le  D'  F.  JACOULET, 

Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

Si  les  fractures  complètes  de  la  tubérosité 
antérieure  du  tibia  sont  à  l’heure  actuelle  bien 
connues  (i),  il  n’en  est  pas  de  même  des  fractures 
partielles  par  arrachement  qui  n’ont  guère  été 
étudiées  et  discutées  qu’en  Allemagne. 

C’est  depuis  l’application  des  rayons  Rœntgen 
à  la  pathologie  que  l’on  a  pu  isoler  et  décrire  cette 
curieuse  variété  de  fracture  qui  a  fait  couler  tant 
d’encre  chez  nos  voisins  d’outre-Rhin. 

En  1903,  Osgood  en  Amérique,  Schlatter  en 
Allemagne,  attirent  l’attention  sur  ces  fractures 
partielles  de  la  tubérosité  tibiale,  et  nous  ne 
saurions  mieux  faire,  pour  donner  mie  idée  géné¬ 
rale  de  la  lésion  qui  nous  occupe,  que  de  rappor¬ 
ter  au  début  de  ce  travail  une  des  observations  de 
Schlatter  (2)  ;  toutes  les  observations  de  fracture 
partielle  par  arrachement  de  la  tubérosité  anté¬ 
rieure  du  tibia  étant  pour  ainsi  dire  calquées  les 
unes  sur  les  autres. 

W.  E...,  quinze  ans,  vient  à  la  consultation  cliirurgicale 
de  la  Policlinique,  le  4  décembre  1904. 

Il  se  plaint  de  douleurs  dans  le  genou  gauche,  ayant 
commencé  il  y  a  deux  ans  et  devenant  de  plus  en  plus 
intenses,  empêchant  la  marche  et  l’ascension.  Ces  dou¬ 
leurs  peuvent  persister  des  heures,  quelques-unes  même 
des  jours  forçant  le  malade  à  garder  le  lit  pendant 
quelque  temps. 

.  Comme  cause  de  son  mal,  le  malade  accuse  une  chute 
de  bicyclette  il  y  a  deux  ans  ;  il  serait  alors  tombé  sur  le 
genou  gauche  et  prétend  avoir  remarqué  une  ecchymose 
au  niveau  de  la  tubérosité  du  tibia.  Les  douleurs  furent 
alors  minimes,  puisque  le  malade  a  pu  continuer  son 
voyage  à  bicyclette. 

Rentré  à  la  maison,  il  appliqua  simplement  un  bandage 
sur  le  genou,  ne  s'en  préoccupa  plus,  alla  à  l’école,  faisant 
de  la  bicyclette  et  jouant  au  football. 

Ce  n’est  qu’après  une  longue  promenade  à  pied,  faite 

y  a  un  an,  que  les  douleurs  devinrentsi  violentes,  que  le 
malade  fut  obligé  de  garder  le  lit  pendant  quinze  jours. 

V examen  du  malade,  on  ne  constate  aucune  modih- 
cation  de  la  région  du  genou,  sauf  une  proéminence  assez 
forte  de  la  tubérosité  du  tibia. 

(1)  Voy.,àcesuJct,  Gaudier  et  Bouret,  Rev.  de  chir.,  sept. 
1905  ;  Rokeach,  Thèse  de  Paris,  1910. 

(2)  Schlatter,  Beitragc  z.  klin  chir.,  Bd.  XXXVIII, 
Ileft  3. 

N»  38. 


Les  mouvements  de  l’articulation  sont  libres;  cependant 
la  flexion  forcée  de  la  jambe  sur  la  cuisse  provoque  une 
douleur  au  niveau  de  la  tubérosité. 

A  la  palpation,  la  région  n’est  douloureuse  qu’au  niveau 
de  la  tubérosité  où  l’on  trouve  un  point  très  sensible  à 
deux  centimètres  de  l’interligne  articulaire  ;  les  douleurs 
disparaissent  complètement  après  l'immobilisation  du 
membre  pendant  plu.sieurs  semaines  ;  toutefois  la  jambe 
gauche  .se  fatigue  plus  vite  que  la  droite. 

Le  12  avril  1905,  le  malade  revint  à  la  clinique,  se  plai¬ 
gnant  de  nouveau  de  son  genou  ;  il  avait,  dit-il,  reçu,  huit 
jours  auparavant,  un  coup  de  talon  sur  la  jambe  gauche. 
Après  un  repos  de  deux  jours,  la  région  traumatisée  n’est 
plus  douloureuse  ;  mais,  à  la  suite  d’une  marche  prolongée, 
les  douleurs  réapparaissent,  et  c’est  pour  cela  que  la  ma¬ 
lade  revient  consulter. 

Actuellement  on  constate  que  la  tubérosité  tibiale 
est  plus  saillante  à  gauche  qu’à  droite. 

Le  malade  a  été  radiographié  deux  fois  :  une  première 
fois  le  4  novembre  1904,  une  seconde  fois  le  12  avril  1905. 

A  la  première  radiographie,  on  avait  constaté  : 

I"  A  droite,  les  contours  du  prolongement  épiphysaire 
étaient  séparés  de  la  diaphy.se  jîar  une  mince  lamelle 
cartilagineuse  ; 

2»  A  gauche,  le  prolongement  épiphysaire  est  épaissi  et 
en  avant  de  lui  est  un  fragment  osseux  ovoïde  de  la  gros¬ 
seur  d’un  pois. 

A  la  deuxième  radiographie,  faite  cinq  mois  plus  tard, 
on  constate  des  modifications  notables  : 

1“  A  droite,  aucun  changement  ; 

2“  A  gauche,  le  fragment  osseux  arraché  n’est  plus 
isolé  :  il  a  augmenté  de  volume  et  s’est  complètement 
soudé  au  prolongement  épiphysaire. 

Historique.  —  Au  point  de  vue  historique,  il 
y  a  naturellement  peu  de  chose  à  dire.  L,es  frac¬ 
tures  partielles  par  arrachement  de  la  tubérosité 
antérieure  du  tibia  ont  dû  être  longtemps  confon¬ 
dues,  avant  l’ère  radiographique,  avec  diverses 
lésions  juvéniles  de  la  région  tubérositaire,  apo- 
physite,  ostéite,  troubles  de  croissance,  etc. 

En  1903,  paraissent  presque  simultanément  les 
mémoires  d’Osgood  dans  le  Boston  medical  and 
surgical  lournal,  de  Schlatter  dans  le  Beitràge  ziir 
klinische  Chirurgie.  Ue  travail  de  Schlatter  est 
le  plus  important  ;  il  est  basé  sur  l’analyse  d’une 
série  de  huit  observations,  accompagnées  de  nom¬ 
breuses  radiographies  ;  l’auteur  y  décrit  magistra¬ 
lement  l’étiologie,  les  symptômes,  le  diagnostic  et 
le  traitement  de  la  maladie  qui  a  gardé  son  nom. 
En  particulier,  il  distingue  expressément  les  frac¬ 
tures  partielles,  qu’il  est,  avec  Osgood,  le  premier  à 
décrire,  des  fractures  totales  de  la  tubérosité  :  «Ee 
sujet  traité  par  moi,  dit-il,  n’a  rien  à  voir  avec  les 
fractures  complètes  du  prolongement  épiphysaire.  » 

Tous  les  auteurs  n’admirent  pas  l’affection 
décrite  par  Schlatter.  S’ils  étaient  d’accord  avec 
Osgood  et  Schlatter  sur  l’exactitude  des  sym¬ 
ptômes  décrits,  ils  différaientd’aveceux  sur  l’inter¬ 
prétation  de  ces  symptômes  et  surtout  des 
épreuves  radiographiques. 
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Successivement  Jacobsthal,  l^anz,  Bergmanu, 
Alsberg,  Kirchner  nièrent  l’existence  des  fractures 
partielles  par  arrachement  décrites  par  Schlatter 
et  considérèrent  ses  observations  comme  étant 
celles  de  malades  atteints  d’ostéite  apophysaire 
ou  «  maladie  de  Baub  ». 

Pour  répondre  à  ses  détracteurs,  Schlatter, 
en  1907,  publie  7  cas  nouveaux  avec  radiogra¬ 
phies  à  l’appui. 

Ba  même  année,  Jensen,  de  Copenhague,  verse 
au  débat  6  nouvelles  observations  et,  avec  Schlat¬ 
ter,  conclut  à  l’existence  des  fractures  partielles 
par  arrachement. 

A  ces  22  observations  se  sont  ajoutées  celles 
plus  récentes  d’Ozenne  et  Reblaud  en  France, 
de  Bowser  et  Thomson  en  Angleterre  (1909). 

Patrik  Haglund,  de  Stokhohn,  se  basant  sur  ses 
observations  personnelles,  combat  les  conclusions 
d’Alsberg  et  conclut  avec  Schlatter  à  la  fracture 
partielle. 

Par  contre,  Matsuoka,  de  Tokyo,  s’appuyant 
sur  les  constatations  radiographiques  et  opéra¬ 
toires  qu’il  a  pu  faire  chez  deux  malades,  considère 
le  syndrome  décrit  par  Schlatter  comme  dû  à  des 
troubles  dans  le  développement  de  la  tubérosité 
tibiale. 

Schlatter,  dans  un  nouveau  travail  intitulé  : 
Fracture  incomplète  de  la  tubérosité  antérieure  du 
tibia  ou  anomalies  d’ ossification,  cherche  à  confir 
mer  ses  travaux  antérieurs. 

Cazamion,  Schiller,  G.  Taylor  (1909)  apportent 
leur  contribution  à  la  question  et,  plus  récemment, 
R.  Kuh,  dans  son  mémoire  sur  les  «  lésions  juvé¬ 
niles  de  la  tubérosité  tibiale  » ,  conclut  qu’il  existe 
des  faits  certains  de  fracture  partielle  de  la  tubé¬ 
rosité  tibiale,  mais  que  la  plupart  des  cas  sont  dus 
à  un  processus  inflammatoire. 

Développement  de  la  tubérosité  tibiale.  — 
Be  développement  de  la  tubérosité  antérieure  du 
tibia  pardt  simple,  si  on  en  croit  les  descriptions 
des  auteurs  français  Sappey,  Rambaud  et  Re¬ 
nault;  en  réalité,  rien  n’est  plus  complexe,  ni 
plus  variable  que  le  développement  de  ce  segment 
osseux. 

B’ostéogénèse  de  la  tubérosité  antérieure  du 
tibia  a  une  importance  capitale  dans  le  tableau  de 
la  maladie  d’Osgood-Schlatter  que  nous  vou¬ 
drions  esquisser  ;  aussi  passerons-nous  en  revue 
les  divers  travaux  parus  sur  ce  sujet. 

D’après  Rambaud  et  Renault,  c’est  vers  le 
troisième  mois  de  la  vie  intra-utérine,  souvent 
plus  tard,  qu’apparaît  le  noyau  osseux  qui,  en  se 
développant,  constituera  l’épiphyse  supérieure  du 
tibia.  Ce  point  osseux,  situé  au  centre  de  l’épi¬ 
physe  cartilagineuse,  l’envahit  progressivement 


mais  non  en  totalité  :  il  persiste  un  petit  segment 
cartilagineux  très  mince,  qui  occupe  la  face  anté¬ 
rieure  du  tibia,  au  sommet  de  la  crête  de  l’os. 

C’est  dans  ce  segment  cartilagineux  que  se 
développe  le  point  d’ossification  qui  constituera 
la  tubérosité,  celle-ci  ayant  un  point  d’ossifica¬ 
tion  qui  lui  est  propre,  comme  le  prévoit  la  loi 
d’ostéogénèse  formulée  par  Serres. 


Développement  de  la  tubérosité  tibiale,  d’après  Sappey, 
Rambaud  et  Renault,  Aboulker  (fig.  i  et  2). 

D’après  Sappey,  le  point  d’ossification  de  la 
tubérosité  antérieure  du  tibia  apparaît  vers  la 
douzième  année,  et,  quelques  mois  plus  tard,  le 
noyau  osseux  tubérositaire  se  soude  par  son  bord 
supérieur  au  bord  antérieur  de  l’épiphyse  ;  la 
soudure  se  fait  de  la  superficie  vers  la  profondeur, 
de  sorte  que  la  lame  cartilagineuse  tubéro-épi- 
physaire  disparaît  progressivement  au  bout  d’un 
laps  de  temps  variant  de  six  mois  à  un  an. 

Après  soudure  complète,  épiphyse  et  tubérosité 
ne  forment  plus  qu’xme  seule,  masse  repliée  sur 
elle-même  à  angle  droit  :  le  noyrau  tnbéiositaim 
figure  une  sorte  de  médaillon  suspendu  au  boni 
antérieur  de  l’épiphyse  ;  l’anatomiste  anglais 
Quain  compare  l’ensemble  à  une  sorte  de  petite 
langue  qui  se  projetterait  en  bas,  hors  de  la  tête 
de  l’os  «the  tubercle  being  a  little  tougue  lik 
process,  extending  downnards  frow  the  head  of 
the  bone  ». 

Bes  auteurs  français,  qui  se  sont  occupés  de 
développement  de  la  tubérosité  tibiale,  ne  sont 
pas  aussi  affirmatifs  que  Sappey  sur  la  date 
d’apparition  du  noyau  osseux  tubérositaire. 
Rambaud  et  Renault  écrivent  que  le  point  tubé¬ 
rositaire  peut  apparaître  dès  l’âge  de  huit  ans; 
d’autres  fois,  son  apparition  n’est  notée  qu’à  l’âge 
de  quatorze  ans. 

Aboulker,  dont  les  recherches  n’ont  du  reste 
porté  que  sur  un  petit  nombre  de  sujets,  n’a 
jamais  observé  le  point  tubérositaire  avant  la 
neuvième  année  ;  le  plus  fréquemment,  ce  point 
apparaît  dans  la  treizième  et  même  la  quinzième 
année. 
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Chez  tous  les  sujets  examinés  aux  rayons 
Rœntgen  par  Gaudier  et  Bouret,  le  noyau  tubé- 
rositaire  n’existait  qu’à  l’âge  de  quatorze  ans, 
jamais  plus  tôt. 

Re  mécanisme  de  la  soudure  tubérositaire  a  été 
bien  précisé  par  Aboulker.  Si  on  étudie  les  clichés 
radiographiques  du  genou  normal  chez  un  enfant 
de  quatorze  ans,  on  voit  une  ligne  blanche  horizon¬ 
tale  qui  représente  le  cartilage  de  conjugaison 
séparant  la  diaphyse  de  l’épiphyse. 

Entre  la  diaphyse  et  l’épiphyse,  coincé  entre 
ces  deux  masses  osseuses,  est  le  noyau  tubérosi¬ 
taire  affectant  la  fonne  d’un  prisme  triangulaire, 
séparé  de  la  diaphyse  et  de  l’épiphyse  par  deux 
lames  cartilagineuses.  «  Il  y  a  donc  trois  pièces 
osseuses  réunies  par  un  cartilage  de  conjugaison, 
qui,  sur  une  coupe  sagittale,  ressemble  à  la  lettre  Y 
couchée  (Aboulker).  C’est  la  soudure  apo-épiphy- 
saire  qui  se  produit  la  première  ;  plus  tardive  est 
la  soudure  apophyso-diaphysaire. 

Si  nous  passons  en  revue  les  travaux  étrangers, 
et  ils  sont  nombreux,  parus  sur  le  développement 
de  la  tubérosité  du  tibia,  nous  voyons  que  la 
description  de  nos  classiques  est  un  peu  trop 
simpliste. 

Suivant  Schlatter,  la  date  d’apparition  du 
prolongement  épiphysaire,  de  sa  fusion  avec  la 
diaphyse,  varie  suivant  la  constitution  individuelle 
et  la  race  des  sujets  examinés  ;  c’est  ainsi  que  le 
développement  et  la  soudure  de  la  tubérosité 
sont  plus  précoces  chez  les  Latins  que  chez  les 
Gennains. 

Le  prolongement  épiphysaire  peut  être  com¬ 
plètement  développé  à  l’âge  de  douze  ans  et 
manquer,  dans  bien  des  cas,  à  l’âge  de  vingt-cinq 
ans  ;  la  fusion  de  l’apo-épiphyse  avec  la  diaphyse 
a  lieu  normalement  entre  dix-huit  et  vingt  ans  ; 
elle  peut  être  très  précoce,  dès  l’âge  de  quatorze 
ahs. 

.  Se  basant  sur  de  nombreux  documents  radio¬ 
graphiques,  Schlatter  décrit  de  la  façon  suivante 
le  développement  de  la  tubérosité  :  vers  l’âge  de 
quatorze  ans,  la  tubérosité  se  développe  par  deux 
points  distincts  :  le  premier  est  un  prolongement 
de  l’extrémité  antérieure  de  l’épiphyse  supé¬ 
rieure  du  tibia,  il  se  développe  en  se  dirigeant  en 
bas;  le  second  point  apparaît  dans  la  niasse  carti¬ 
lagineuse  qui  constituera  la  tubérosité,  il  se 
développe  en  se  dirigeant  de  bas  en  haut. 

Schlatter  considère  le  point  d’imion  de  ces  deux 
noyaux  osseux  comme  un  lieu  de  moindre  résis¬ 
tance,  où  un  traumatisme  même  léger  pourra 
provoquer  des  lésions  importantes. 

D’après  Toldt,  la  tubérosité  n’a  pas  de  noyau 
propre  d’ossification,  c’est  le  prolongement  épi¬ 


physaire  qui  se  développe  entre  onze  et  treize  ans 
et  se  fusionne  avec  la  diaphyse  à  l’âge  de  dix-neuf 
ans.  Quain  considère  que  la  soudure  épiphyso- 
diaphysaire  ne  peut  avoir  lieu  qu’entre  vingt  et  un 
et  vingt-deux  ans. 

Willms  et  Sick  admettent  d’après  leurs  consta¬ 
tations  radiographiques,  qu’il  se  fonne,  à  l’âge 
de  treize  ans,  un  prolongement  de  l’épiphyse, 
prolongement  qui  se  développe  de  haut  en  bas  et 
qui  constituera  la  totalité  de  la  tubérosité  tibiale. 

I/udloff  conclut  dans  le  même  sens  :  le  prolon¬ 
gement  de  l’épiphyse,  invisible  à  l’âge  de  sept  ou 
huit  ans,  se  développe  très  rapidement  à  partir 
de  douze  ans;  à  quinze  ans,  la  tubérosité  est  ossi¬ 
fiée  ;  à  dix -huit  ans,  elle  est  soudée  à  la  diaphyse. 

Jensen  affirme  que  la  tubérosité  antérieure  du 
tibia  possède  un  point  d’ossification  qui  lui  est 
propre  ;  ce  point  n’apparaît  jamais  avant  l’âge 
de  onze  ans  ;  on  le  trouve  le  plus  souvent  à  douze 
ou  treize  ans,  rarement  à  quatorze  ans.  Ce  point 
d’ossification  est  situé  dans  l’angle  que  fonnent 
l’épiphyse  et  la  diaphyse  ;  il  se  développe  en  tous 
sens.  Souvent,  mais  non  constamment,  un  pro¬ 
longement  du  noyau  tubérositaire  gagne  l’épi¬ 
physe  et  se  soude  avec  elle  ;  cette  fusion  peut  se 
afire  rapidement  en  quelques  mois. 

Ainsi  s’explique  l’erreur  de  Willms  et  Sick,  de 
Ludloff,  qui  ont  cru  que  la  tubérosité  se  cons¬ 
tituait  aux  dépens  d’un  prolongement  épiphysaire. 
Il  faut  avoir  la  boime  fortune  de  pouvoir  radio¬ 
graphier  les  sujets  juste  .entre  le  début  de  l’ossi¬ 
fication  de  la  tubérosité  etsa  fusion  avec  l’épiphyse. 

Le  travail  de  Bergmann  constitue  certaine¬ 
ment  la  monographie  la  plus  complète  qui  ait  été 
écrite  sur  la  question. 

Chez  20  garçons,  de  treize  à  quatorze  ans,  dont 
la  partie  supérieure  du  tibia  a  été  radiographiée, 
Bergmann  n’a  observé  que  deux  fois  l’absence 
de  toute  trace  d’ossification  de  la  tubérosité; 
chez  tous  les  autres  sujets,  l’ossification  était  en 
évolution,  à  des  stades  différents,  depuis  le  nodule 
osseux,  à  peine  reconnaissable,  jusqu’au  noyau 
prêt  à  se  souder  à  la  diaphyse. 

Pas  un  seul  des  clichés  radiographiques  ne  jus¬ 
tifiait  l’hypothèse  de  la  formation  de  la  tubéro¬ 
sité  antérieure  du  tibia  uniquement  aux  dépens 
du  bord  antérieur  de  l’épiphyse  ;  au  contraire, 
dans  6  cas,  il  n’y  avait  pas  trace  de  prolonge¬ 
ment  osseux,  bien  que  le  noyau  tubérositaire  fût 
à  un  degré  avmncé  de  son  évolution. 

Dans  la  plupart  des  cas  un  peu  avancés,  Berg¬ 
mann  a  pu  facilement  reconnaître  ;  1“  un  prolon¬ 
gement  osseux  en  fonne  de  bec,  qui  tirait  mani¬ 
festement  son  origine  de  l’épiphyse,  souvent  bien 
court,  pouvant  exceptionnellement  remplir  la 
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moitié  de  la  tubérosité  cartilagineuse  ;  2°  une 
autre  portion  plus  grande,  s’ossifiant  indépen¬ 
damment,  dans  le  tiers  moyen  de  la  masse  carti¬ 
lagineuse. 

Jusqu’ici,  les  constatations  de  Bergmaun  con¬ 
cordent  avec  celles  de  Schlatter.  Mais,  ce  qui  fait 
l’originalité  de  son  tra¬ 
vail,  c’est  qu’il  insiste 
longuement  sur  ce  fait 
qu’il  existe  non  pas  un, 
mais  plusieurs  points 
d’ossification  pour  la 
tubérosité. 

Chez  -  trois  garçons 
âgés  de  treize  ans,  Berg- 
mann  a  trouvé  deux 
points  d’ossification, 
gros  comme  des  pois, 
nettement  séparés  Tun 
de  l’autre. 

v5ur  certains  clichés  ra¬ 
diographiques,  le  même 
auteur  a  pu  constater 
que  le  noyau  tubérositaire  était  constitué  par  la 
coalescence  de  trois  noyaux  osseux. 

Bien  plus,  même  dans  les  cas  où  le  point  tubé¬ 
rositaire  est  bien  développé,  il  existe  aussi  de 
petits  nodules  accessoires.  Chez  deux  garçons  de 
quatorze  ans,  en  avant  de  la  masse  osseuse  prin¬ 
cipale,  existaient  trois  points  obscurs  séparés 
d’elle  par  ime  couche  cartilagineuse. 

Pour  résumer  le  travail  de  Bergmann,  nous 
dirons  qu’il  existe  une  irrégularité  extraordi¬ 
naire  dans  l’ossification  de  la  tubérosité  antérieure 
du  tibia,  non  seulement  chez  deux  individus 
différents,  mais  encore  d’un  côté  à  l’autre  chez  le 
même  individu. 

Étiologie  et  mécanisme.  —  Au  point  de  vue 
de  l’étiplogie  de  la  maladie  d’Osgood-Schlatter,  il 
faut  d’abord  considérer  la  prédisposition  anato¬ 
mique,  créée,  d’une  part,  par  le  développement 
ostéogénique  de  la  tubérosité  antérieure  du  tibia, 
d’autre  part,  par  le  mode  d’insertion  sur  cette  émi¬ 
nence  osseuse  du  tendon  puissant  du  quadriceps 
fémoral. 

Nous  avons  suffisamment  insisté  sur  l’ostéo¬ 
genèse  de  la  tubérosité.  Relativement  aux  con¬ 
nexions  du  tendon  rotulien  avec  la  tubérosité, 
Ranvier  a  montré  que  les  fibres  tendineuses  se 
fixaient  sur  la  tubérosité  en  se  fusionnant  avec  la 
substance  même  de  cette  saillie  ;  le  long  des  fibres 
du  tendon,  on  voit  des  cellules  cartilagineuses 
sériées,  formant  des  traînées  parallèles  à  l’axe  du 
tendon,  et  il  est  impossible  de  saisir  la  limite  entre 
le  tendon  d’une  part,  le  cartilage  d’autre  part. 


non  constant)  :  a,  prolonge¬ 
ment  de  l'épiphyse  ;  b,  point 
tubérositaire  princiiial  ; 
cd.IJOints accessoires  (tig.  3). 


On  conçoit,par  conséquent,  avec  quelle  facilité 
une  contraction  puissante  du  quadriceps  pourra 
déterminer  l’arrachement  d’une  fraction  plus  ou 
moins  étendue  de  la  tubérosité  tibiale. 

Il  nous  faut  maintenant  envisager  plusieurs 
facteurs  étiologiques  qui  créent  une  prédisposi-, 
tion  à  la  fracture  qui  nous  occtipe. 

Age.  —  Ê’est  dans  l’adolescence,  de  treize  à 
quinze  ans,  que  l’on  observe  le  plus  souvent  les 
fractures  partielles  de  la  tubérosité.  I/analyse  des 
observations  montre  que  la  fracture  s’observe 
surtout  dans  la  quatorzième  et  la  quinzième 
année; puis,  par  ordre  de  fréquence  décroissante  : 
de  douze  à  treize  ans,  de  dix-sept  à  dix-huit  ans  ; 
plus  tard,  la  fracture  devient  exceptionnelle  : 
Schlatter  et  Jensen  ont  observé  chacun  un  cas 
chez  un  jeune  homme  de  vingt-six  ans. 

Sexe.  —  Dans  l’immense  majorité  des  cas,  la 
fracture  s’observe  chez  les  garçons;  en  effet, 
l’arrachement  se  produit  généralement  au  cours 
d’exercices  violents  qui  sont  plutôt  le  propre  du 
sexe  masculin  que  du  sexe  féminin  ;  d’autre  part, 
le  quadriceps  est  bien  plus  développé  chez  les  gar¬ 
çons,  et  nous  avons  vu  plus  haut  l’importance  de 
ce  facteur.  Trois  fois  seulement  (Ozenne,  i  cas; 
Haglund,  2  cas),  la  fracture  a  été  observée  chez 
des  filles.  Il  est  à  remarquer  que  la  malade  d’O- 
zenne  «  avait  une  musculature  très  développée  et 
prenait  plus  de  plaisir  aux  jeux  des  garçons  et 
aux  exercices  de  sport  qu’aux  divertissements 
ordinaires  des  fillettes  ».  Des  deux  jeunes  filles 
citées  par  Haglund  se  livraient  au  ski  avec  pas¬ 
sion. 

Côté.  —  C’est  la  tubérosité  droite  qui  est  le 
plus  fréquemment  fracturée,  sans  que  la  diffé¬ 
rence  soit  bien  considérable  d’un  côté  à  l’autre. 

Haglund  considère  la  fracture  aussi  fréquente 
à  gauche  qu’à  droite  ;  Rokéach,  sur  un  relevé  de 
vingt-quatre  observations,  trouve  onze  fractures 
à  gauche,  treize  à  droite. 

Quelquefois  la  fracture  est  bilatérale  (Schlatter, 
Haglund). 

De  mécanisme  des  fractures  partielles  par  arra¬ 
chement  est  simple.  Raisons  tout  d’abord  remar¬ 
quer  que,  dans  un  certain  nombre,  d’observations, 
il  est  spécifié  qu’aucun  traumatisme  n’a  eu  lieu 
(Schlatter,  5  cas;  Jensen,  i  cas;  Reblaud,  i  cas; 
Bovyser,  icas).  Haglund  ne  l’a  relevé  que  dans  un 
tiers  des  cas. 

Généralement,  c’est  soit  à  la  suite  d’une  chute, 
soit  au  cours  d’exercices  musculaires  violents,  que 
se  produit  l’arrachement  partiel  de  la  tubérosité. 
Des  exercices  de  gymnastique,  le  ski,  le  foot-ball 
sont  fréquemment  notés  dans  les  observations. 

«  Je  suis  d’avis,  dit  Jensen,  que  les  joueurs  de 
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foot-ball  sont  les  plus  exposés  à  contracter  cette 
lésion,  car  aucun  autre  sport  ne  demande  un  effort 
aussi  considérable  du  quadriceps  fémoral  ».  l,e 
mécanisme  de  cette  variété  de  fracture  se  résume 
donc  en  ceci  ;  contractions  musculaires  violentes 
et  répétées  du  quadriceps  agissant  sur  un  segment 
osseux  à  disposition  anatomique  particulière. 

Anatomie  pathologique.  ^ — ^I,es  lésions  ana¬ 
tomo-pathologiques  de  la  maladie  d’Osgood- 
Scblatter  ne  nous  sont  connues  que  par  la  radio¬ 
graphie.  Elles  sont  très  différentes  suivant  les  cas, 
et  on  conçoit  facilement  les  discussions  auxquelles 
a  donné  lieu  l’interprétation  des  images  radio¬ 
graphiques. 

Avec  Rokéach,  on  peut  proposer  la  classifica¬ 
tion  suivante  : 

1°  Arrachement  de  la  pointe  de  la  tubérosité, 

—  C’est  la  variété  la  plus  fréquemment  observée  ; 
l’extrémité  inférieure  de  la  tubérosité  est  détachée 
et  reportée  en  avant. 

Ee  volume  du  fragment  arraché  est  en  général 
de  faibles  dimensions  :  celles  d’un  pois  environ.  Ee 
fragment  peut  se  diviser  en  plusieurs  petits  frag¬ 
ments  secondaires  (Schlatter,  i  cas).  D’autres  fois, 
il  y  a  d’emblée  plusieurs  fragments  (Sclilatter). 

2°  Décol  lement  de  la  pointe  de  la  tu  bérosité.  — 
Dans  un  cas  de  Schlatter,  l’extrémité  inférieure 
de  la  tubérosité  était  soulevée,  décollée  de  la  dia- 
physe  ;  le  bord  antérieur  du  tibia,  dans  la  partie 
correspondante,  présentait  un  contour  irrégulier. 

Dans  l’observmtion  de  Reblaud,  la  pointe  de  la 
tubérosité  était  nettement  séparée  de  la  diaphyse  ; 
la  tubérosité  ne  tenait  plus  au  tibia  que  par  sa 
base.  Bowser  et  Thomson  ont  signalé  chez  leurs 
malades  des  lésions  analogues. 

3°  Décollement  total  apophyso-diaphysaire. 

—  C’est  la  lésion  précédente,  mais  plus  accen¬ 
tuée,  puisque  le  décollement  intéresse  la  totalité 
.ou  presque  de  la  bande  cartilagineuse  apophy¬ 
so-diaphysaire  (Schlatter  et  Jensen,  six  obser¬ 
vations). 

40  Hyperostose  apophysaire.  —  Eorsque  la 
radiographie  est  pratiquée  dans  des  cas  anciens, 
on  ne  constate  qu’un  épaississement  de  la  tubé¬ 
rosité,  épaississement  qui  porte,  soit  sur  la  tota¬ 
lité  du  segment  osseux,  soit  sur  son  extrémité 
inférieure  seulement  (Schlatter,  Thomson). 

Étude  clinique.  —  E’observation,  que  nous 
avons  rapportée  au  début  de  ce  travail,  va  nous 
permettre  d’être  bref  sur  la  symptomatologie  de 
la  maladie  d’Osgood-Sclilatter. 

Commémoratifs.  —  Dans  quelques  cas,  il  est 
impossible  de  retrouver  un  traumatisme  direct  ou 
indirect,  important,  comme  cause  première  de 
la  maladie.  Alsberg  exagère  évidemment  lorsqu’il 


écrit  qu’on  ne  retrouve  jamais  de  tramna  dans  les 
antécédents  du  malade.  D’après  P.  Haglund,  dans 
un  tiers  des  cas,  le  traumatisme  doit  être  mis  en 
cause  ;  c’est  sensiblement  moins  que  la  proportion 
relevée  dans  les  observations  de  Schlatter  :  sur 
16  cas,  l’absence  de  tout  traumatisme  est  signalée 
5  fois. 

D’autres  fois,  les  premiers  symptômes  appa¬ 
raissent  à  la  suite  d’un  traumatisme  direct  :  c’est 
le  cas  du  malade  dont  nous  rapportons  plus  haut 
l’observation,  d’un  autre  qui  glisse  et  cogne  son 
genou  contre  le  rebord  d’un  marche-pied,  d’un 
autre  encore  qui  donne  du  genou  contre  une  barre 
de  fer  (Schlatter). 

Plus  souvent,  le  malade  raconte  que  les  phéno¬ 
mènes  douloureux  sont  survenus  à  la  suite  d’une 
contraction  musculaire  violente,  en  jouant  au 
football  (Schlatter,  4  cas  ;  Jensen,  i  cas),  en  fai¬ 
sant  du  ski  (Haglund)  ;  ou  bien,  au  cours  d’exer¬ 
cices  de  gymnastique,  en  essayant  d’éviter  une 
chute  en  arrière,  en  prenant  son  élan  pour  sauter. 

Dans  tous  les  cas,  lorsque  les  premiers  sym¬ 
ptômes  apparaissent  à  la  suite  d’un  traumatisme 
direct  ou  indirect,  ils  sont  souvent  assez  peu  in¬ 
tenses  pour  arrêter  complètement  le  blessé  dans 
ses  mouvements. 

Signes  f  o  action  nels.  —  Ea  douleur  est  rarement 
intense  ;  la  marche  est  possible,  quoique  pénible  ; 
bien  souvent,  les  malades  ne  viennent  consulter 
qu’au  bout  d’un  certain  temps,  surtout  à  cause  de 
la  persistance  des  phénomènes  douloureux.  E’im- 
potence  fonctionnelle  peut  être  absolue  ;  c’est 
l’exception,  et  le  fait  n’a  été  observé  qu’une  fois 
par  Schlatter  ;  en  règle  générale,  le  malade  peut 
continuer  à  marcher,  sans  présenter  autre  chose 
qu’un  endolorissement  de  la  région  de  la  tubéro¬ 
sité  du  tibia. 

Dans  quelques  cas,  sans  qu’on  puisse  parler 
d’impotence  fonctionnelle,  le  malade  éprouve  de 
l’hésitation  à  prendre  point  d’appui  sur  le  membre 
où  siège  la  fracture,  et  traîne  la  jambe  (Jensen). 

Osgood  et  Jensen  ont  cherché  à  expliquer 
pourquoi,  malgré  l’arrachement  partiel  de  la  tubé¬ 
rosité  du  tibia,  le  malade  conservait  à  peu  près 
intactes  les  fonctions  de  l’articulation  du  genou. 
C’est  qu’à  côté  du  tendon  du  quadriceps  fémoral, 
il  existe  un  autre  appareil  d’extension  de  la  jambe 
sur  la  cuisse  ;  cet  appareil  est  constitué  par  des 
fibres  tendineuses  émanant  des  bords  des  deux 
muscles  vastes,  du  fascia  lata,  fibres  qui  se  réunis¬ 
sent,  fonnant  de  larges  rubans  aponévrotiques 
s’insérant  siir  l’extrémité  supérieure  du  tibia, 
de  part  et  d’autre  de  la  tubérosité. 

Signes  physiques.  — E’inspection  ne  révèle  gé¬ 
néralement  aucune  lésion  des  téguments,  aucime 
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déformation  sensible  de  la  région  ;  la  rougeur  de 
la  peau  n’est  que  rarement  signalée  (Bowser). 

Par  la  palpation,  on  détermine  une  douleur  bien 
localisée,  au  niveau  de  la  tubérosité  antérieure,  et 
Schlatter  accorde  une  grande  importance  à  l’exis¬ 
tence  de  ce  point  douloureux.  Ce  symptôme  est 
noté  dans  toutes  les  observations  :  le  maximum 
douloureux  siège  à  environ  2  centimètres  et  demi 
ou  3  centimètres  au-dessous  de  l’interligne  articu¬ 
laire  du  genou. 

Ba  tuméfaction  et  l'œdème  des  parties  inolles 
s’observent  dans  la  moitié  des  cas  environ  :  treize 
fois  sur  vingt-huit  observations  (Schlatter,  Jen- 
sen,  Reblaud,  Bowser).  Borsqu’elle  existe,  la  tumé¬ 
faction  est  sous-articulaire,  affectant  la  forme 
d’im  croissant  dont  les  cornes  embrassent  la  tubé¬ 
rosité. 

Dans  une  seule  observation  de  Schlatter,  la 
tuméfaction  et  l’œdème  étaient  considérables, 
gagnant  toute  la  région  du  genou  :  il  existait  en 
même  temps  un  épanchement  séreux  dans  la 
synoviale  du  genou. 

Des  modifications  des  surfaces  osseuses  ne  peu¬ 
vent  être  exactement  appréciées  qu’au  bout  de 
quelques  jours  de  repos  et  d’immobilisation, 
lorsque  tout  œdème  a  disparu.  Par  comparaison 
avec  le  côté  sain,  on  peut  constater  un  simple 
épaississement  de  la  tubérosité  antérieure  (Schlat¬ 
ter,  Reblaud). 

Plus  souvent,  on  sent  une  saillie  anormale,  une 
proéminence  osseuse  :  Schlatter  l’a  observée  dix 
fois  ;  le  volume  de  cette  saillie  peut  atteindre  celui 
d’une  noix  (Schlatter,  Jensen). 

Dans  deux  cas,  Schlatter  a  pu  percevoir  un  frag¬ 
ment  osseux  libre  et  mobile,  que  le  doigt  refoulait 
comme  un  ressort. 

Jensen,  chez  trois  malades,  Ozenne,  chez  im 
malade,  ont  pu  sentir  et  mobihser  im  petit  frag¬ 
ment  osseux. 

Dans  cinq  observations  enfin,  l’examen  ne  révé¬ 
lait  aucune  modification  des  surfaces  osseuses. 

Alors  que,  dans  les  fractures  complètes  de  la 
tubérosité,  la  rotule  subit  une  ascension  plus  ou 
moins  considérable,  mais  toujours  appréciable, 
dans  les  fractures  partielles,  ce  signe  manque 
naturellement.  Dans  une  seule  observation  de 
Jensen,  on  note  que  la  rotule  est  peut-être  plus 
haute  à  gauche  qu’à  droite  ;  mais  cette  observa¬ 
tion  doit  être  rangée  parmi  celles  de  fractures 
complètes. 

Ba  crépitation  osseuse  n’a  jamais  été  signalée. 
Souvent,  dans  les  cas  anciens,  on  note  une 
atrophie  plus  ou  moins  marquée  des  muscles  de 
la  cuisse,  portant  naturellement  surtout  sur  le 
quadriceps  fémoral. 


En  résumé,  les  fractures  partielles  par  arra¬ 
chement  déterminent  un  complexus  symptoma¬ 
tique  généralement  fruste. 

«  Ba  douleur  survenant  rapidement  au-dessous 
du  genou  à  la  suite  d’une  contraction  musculaire 
violente,  la  tuméfaction  de  la  région,  la  proémi¬ 
nence  de  la  tubérosité  sont  autant  de  symptômes 
cHniques  importants,  de  même  que  la  réappari¬ 
tion  des  douleurs  après  un  long  repos,  à  l’occasion 
d’une  contraction  violente  du  quadriceps  fémo¬ 
ral.  »  (Schlatter.) 

Évolution  et  pronostic.  —  Bes  fractures 
partielles  par  arrachement  de  la  tubérosité  tibiale, 
peu  dangereuses  par  elles-mêmes,  peuvent  néan¬ 
moins  entraîner  un  certain  degré  d’impotence 
fonctionnelle  du  membre  blessé,  interdisant  au 
malade  tout  exercice  un  peu  violent  ou  pro¬ 
longé. 

De  l’analyse  des  observations  de  maladie  de 
Schlatter,  il  ressort  que  les  résultats  éloignés  ne 
sont  pas  très  satisfaisants. 

Sur  dix-neuf  malades  qui  ont  été  suivis  pen¬ 
dant  un  laps  de  temps  assez  considérable,  huit 
fois  seulement  la  guérison,  avec  restitutio  ad  inte- 
grum,  a  été  obtenue. 

Dans  les  onze  cas  restants,  l’amélioration  n’a 
été  que  passagère  :  la  claudication,  les  phéno¬ 
mènes  douloureux  ont  reparu  plus  ou  moins 
rapidement  (Sclüatter). 

Be  membre  lésé  reste  presque  toujours  un  peu 
faible  et,  dans  l’effort,  le  malade  hésite  à  prendre 
point  d’appui  srir  lui,  tant  à  cause  des  phéno¬ 
mènes  douloureux  qu’il  craint  de  réveiller,  qu’à 
cause  de  l’atrophie  légère  des  muscles  de  la  cuisse, 
quadriceps  fémoral  en  particulier. 

Diagnostic.  —  Ba  douleur,  bien  localisée  au 
niveau  de  la  tubérosité,  est  le  symptôme  capital 
(Schlatter)  ;  la  perception  d’un  fragment  osseux 
n’est  pas  un  signe  sur  lequel  on  puisse  compter  ; 
d’autre  part,  l’absence  possible  de  tout  trauma¬ 
tisme  antérieur,  la  réduction  au  minimum  de 
l’impotence  fonctionnelle,  la  longue  durée  de 
l’affection  contribuent  encore  à  faire  méconnaî¬ 
tre  les  fractures  partielles  par  arrachement  de  la 
tubérosité  antérieure  (Rokéach). 

Bien  plus,'rexistence  même  des  fractures  par¬ 
tielles,  décrites  par  Osgood  et  Schlatter,  a  été 
contestée  :  Alsberg,  Banz,  Jacobsthal,  Bergmann, 
Kirchner,  Binkenheld  nient  l’existence  de  la 
maladie  de  Schlatter.  Be  syndrome  décrit  par 
Schlatter  reconnaît  comme  substratmu  anato¬ 
mique  l’apophysite  tibiale,  étudiée  surtout  par 
Baub  en  Allemagne,  par  Velpeau,  Gosselin,  Ban- 
nelongue,  en  P'rance. 

B’insertion  sur  la  tubérosité  d’un  muscle  aussi 
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actif  et  puissant  que  le  quadriceps  fémoral,  les 
tractions  répétées  du  tendon  rotulien  sur  son  point 
d’attache  ont  une  influence  néfaste  sur  cette 
région  osseuse  en  travail  d’évolution  et  créent 
l’apophysite  traumatique  ou  de  croissance  :  il 
s’agit  là  purement  de  phénomènes  hyperémiques 
et  plastiques  (Gosselin)  qui  pourront  s’étendre 
du  cartilage  en  voie  d’ossification  au  périoste  et 
aux  cellules  osseuses  embryonnaires  avoisinantes, 
détenninant  ainsi  une  hyperostose  (Zésas).  Als- 
berg  s’est  livré  à  une  critique  serrée  des  observa¬ 
tions  de  Schlatter  ;  ses  observations  personnelles 
d’apophysite  tibiale  se  superposent  exactement, 
au  point  de  vue  clinique,  aux  observations  de 
fracture  partielle  de  Schlatter. 

Il  résume  de  la  façon  suivante  la  question  de 
l’apophysite. 

«  Il  y  a  une  modification  pathologique  de  la 
tubérosité  du  tibia  dans  la  période  de  croissance 
et  surtout  de  douze  à  quatorze  ans.  La  maladie 
atteint  surtout  les  garçons  et  de  préférence  le  côté 
droit;  dans  un  certain  nombre  de  cas,  le  processus 
pathologique  a  lieu  simultanément  et  symé¬ 
triquement  dans  les  deux  genoux. 

«  Le  développement  de  l’affection  est  progressif 
et  011  n’a  jamais  observé  de  traumatisme  au  début 
de  la  maladie  ;  dans  aucun  des  cas  publiés  qui  ont 
été  opérés,  on  n’a  trouvé  ni  fracture  ni  arrache¬ 
ment.  » 

Lanz  et  Jacobsthal  adoptent  à  peu  près  les 
conclusions  d’Alsberg. 

Bergmann  va  plus  loin  encore  et  considère  les 
fractures  partielles  décrites  par  Schlatter  comme 
une  impossibilité  anatomique  :  les  noyaux  osseux 
de  la  tubérosité  sont  entourés  d’une  couche  car¬ 
tilagineuse  épaisse  qui  les  protège  contre  tout  trau¬ 
matisme  direct  ou  indirect.  D’autre  part,  le  liga¬ 
ment  rotulien  s’insérant  sur  toute  l’étendue  de 
la  tubérosité,  l’arrachement  des  noyaux  osseux 
n’est  possible  que  si  toute  la  masse  cartilagineuse 
elle-même  est  arrachée. 

Matsuoka,  se  basant  sur  deux  observations  de 
malades  présentant  le  syndrome  de  Schlatter  et 
opérés  par  lui,  conclut  dans  le  même  sens  que  les 
auteurs  précédents. 

En  somme,  pour  Schlatter,  Jensen,  Haglund, 
Hohmann,  toutes  les  observations  étiquetées  apo- 
physites  sont  des  fractures  partielles  par  arrache¬ 
ment. 

Pour  Alsberg,  Lanz,  Jacobsthal,  Matsuoka, 
Bergmann,  tous  les  cas  de  maladie  de  Sehlatter  ne 
sont  que  des  apophysites  traumatiques  ou  des  apo- 
physites  de  croissance. 

Il  est  évident  qu’aucun  symptôme  clinique  ne 
pennet  le  diagnostic  entre  les  deux  affections  ; 


il  est  de  toute  nécessité  d’avoir  recours  aux  ren¬ 
seignements  fournis  par  les  rayons  Rœntgen. 

Si,  sur  les  épreuves  radiographiques,  on  voit 
la  pointe  de  la  tubérosité  détachée  et  reportée  en 
avant,  ou  bien  un  décollement  partiel  passant  par 
la  bande  cartilagineuse  qui  sépare  la  portion 
ossifiée  de  l’apophyse  de  l’extrémité  supérieure  de 
la  diaphyse  tibiale,  ou  bien  un  fragment  osseux 
irrégulier  en  avant  de  la  masse  principale,  on  pour¬ 
ra  affirmer  la  fracture  partielle. 

Plus  délicate  est  l’interjîrétation  des  images 
radiographiques  où  on  note  simplement  un  épais¬ 
sissement  de  la  tubérosité  tibiale. 

Les  détracteurs  de  Schlatter  n’ont  pas  inter¬ 
prété  comme  lui  les  radiographies,  et  nous  allons 
exposer  leurs  arguments. 

1°  Les  radiographies  où  il  n’existe  qu’un  sim¬ 
ple  épaississement  de  la  tubérosité  donnent 
l’impression,  non  d’une  fracture  partielle,  mais 
d’un  processus  d’ostéite  condensante.  On  sait 
combien  les  cartilages  de  conjugaison  sont  sen¬ 
sibles  aux  irritations  d’origine  mécanique  ;  rien 
d’étonnant  à  ce  que  les  contractions  répétées  du 
quadriceps  fémoral  déterminent  des  troubles  dans 
l’ossification  et  la  soudure  de  la  tubérosité  anté¬ 
rieure  du  tibia. 

2“  Les  épreuves  radiographiques  où  on  voit  un 
ou  plusieurs  noyaux  osseux  ou  cartilagineux, 
détachés  de  la  masse  principale  de  la  tubérosité, 
épreuves  qui  pour  Schlatter  ne  peuvent  prê¬ 
ter  à  discussion,  sont  passibles  d’une  tout  autre 
interprétation. 

D’après  Bergmann,  le  prétendu  fragment  arra¬ 
ché  n’est  autre  chose  qu’un  point  d’ossification 
supplémentaire  de  la  tubérosité. 

Schlatter  nie  toute  valeur  à  cet  argument  de 
Bergmann  :  dans  un  certain  nombre  de  ses  obser¬ 
vations,  les  deux  tubérosités  ont  été  radiogra¬ 
phiées,  et,  si  l’assertion  de  Bergmann  était  exacte, 
on  aurait  dû  trouver  des  noyaux  osseux  des  deux 
côtés. 

Bergmann  répond  qu’il  existe  de  grandes  va¬ 
riations  dans  le  développement  de  la  tubérosité 
d’un  côté  à  l’autre  chez  le  même  individu,  dans  le 
nombre  et  l’époque  d’apparition  des  points  d’ossi¬ 
fication. 

Avec  R.  Kuh,  nous  pensons  qu’il  ne  faut  pas 
être  trop  exclusif  ;  l’apophysite  de  croissance, 
l’apophysite  traumatique  existent  ;  mais  on  ne 
saurait  nier  l’existence  de  fractures  partielles  par 
arrachement  ;  quelques-unes  des  radiographies 
de  Schlatter  et  Jensen,  celles  plus  récentes  de 
Reblaud,  Bowser,  Thompson,  sont  trop  démons¬ 
tratives  pour  ne  pas  faire  admettre  la  réalité  de 
la  description  d’Osgood  et  de  Schlatter. 
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Traitement.  —  Si  le  traitement  des  fractures 
complètes  par  arrachement  est  uniquement 
chirurgical,  il  n’en  est  pas  de  même  pour  les  frac¬ 
tures  partielles. 

«  I/’immobilisation  au  moyen  de  bandages 
compressifs,  dit  Schlatter,  constitue  le  seul  trai¬ 
tement  vraiment  efficace  de  la  lésion.  » 

C’est,  en  effet,  la  thérapeutique  mise  en  œuvre 
chez  tous  les  malades  d’Osgood,  de  Schlatter,  de 
Jensen,  avec  des  résultats  satisfaisants. 

lyes  seules  causes  d’insuccès  sont  dues,  soit  à 
l’indocüité  des  malades  qui  continuent  à  mar¬ 
cher  après  l’accident,  soit  à  ce  fait  qu’on  se  trou¬ 
vait  en  présence  d’une  lésion  déjà  ancienne 
(Jensen). 

On  peut  résumer  le  traitement  de  la  façon  sui¬ 
vante. 

Aussitôt  le  diagnostic  posé,  le  malade  sera 
couché  ;  le  membre  blessé  sera  disposé  sur  un  plan 
plus  élevé  que  celui  du  lit,  afin  d’obtenir  le 
maximum  de  relâchement  du  quadriceps  fé¬ 
moral. 

I/a  tuméfaction  est,  en  général,  assez  peu  mar¬ 
quée  pour  nécessiter  un  traitement  spécial. 

l/cs  malades  se  plaignent  surtout  d’une  dou¬ 
leur  vive  siégeant  au  niveau  de  la  tubérosité,  ou 
d’une  sensibilité  généralisée  à  toute  la  région  du 
genou.  I/’application  permanente  d’un  sachet  de 
glace  est  très  efficace  (Jensen).  ha  méthode 
hyperémique  de  Bier  a  donné  de  bons  résultats 
entre  les  mains  de  Bowser. 

Quelle  est  la  meilleure  façon  de  réaliser  l’immo¬ 
bilisation  du  membre?  vSchlatter  emploie  tantôt 
un  appareil  silicaté,  tantôt  une  gouttière  plâtrée, 
tantôt  un  simple  pansement  compressif. 

C’est  ce  dernier  procédé,  qui  est  le  plus  simple 
et  qui  pennet  d’obtenir  une  contention  parfaite, 
tout  en  pennettant  de  suivre  facilement  l’évo¬ 
lution  de  la  maladie. 

ha  durée  de  l’immobilisation  est  importante 
à  préciser. 

Il  faut  éviter  l’ankylose  de  l’articulation 
du  genou,  l’atrophie  du  quadriceps  ;  aussi  une 
immobilisation  de  quinze  jours  doit-elle  être 
considérée  comme  suffisante  (Ozenne)  ;  le  massage 
et  la  mobilisation  progressive  hâteront  la  gué¬ 
rison. 

Dans  le  cas  de  fractures  anciennes  méconnues, 
ou  mal  soignées,  ce  traitement  orthopédique  est 
insuffisant. 

h’intérvention  chirurgicale,  si-  efficace  dans 
les  fractures  complètes,  n’a  jamais  été  tentée 
dans  les  fractures  partielles  ;  elle  ne  sau¬ 
rait,  croyons-nous,  rendre  de  bien  grands  ser¬ 
vices. 


INDEX  BIBEIOGRAPHIQUE 

Aboui,ker.  —  De  l’ostéite  apophysaire  du  tibia  pen¬ 
dant  la  croissance  {Thèse  Lyon,  1899-1900). 

Aesberg.  —  E’apophysite  tibiale  de  l’adolescent 
{Zeitschrif.  f.  orthop.  Chir.,  Bd.  XX,  1908). 

Bergmann.  Développement  de  la  tubérosité  du 
tibia  (Arch.  /.  klin.  Chir.,  t.  EXXXIX,  1908,  p.  477, 
fasc.  2). 

Bouret.  —  Thèse  de  Lille,  1904. 

Bowser  (J.  Edward).  —  Sclilattcrs  disease  {Edint. 
mcd.  J.,  vol.  Il,  n»  3,  mars  1909,  p.  248). 

Cazamion.  —  Arch.  de  médecine  navale,  janvier  1909. 
Donoghue.  —  Avulsion  of  the  tibial  tubercle  [Boston 
mcd.  a.  surg.  J.,  t.  CXEVIII,  1903). 

GaudiëR  et  Bouret.  —  De  l’arracliemcnt  de  la  tubé- . 
rosité  du  tibia  [Rev.  de  chir.,  septembre  1905). 
Gossebin.  —  Leçons  cliniques  de  la  Chariié. 
HaGeund  (P.)  —  ZurPrage  der  Schlatterschen  Krank- 
lieit  [Zeitschrift  fur  orthop.  Chir.,  Band  XXVII,  Heft 

3,  4  ;  p.  478-493)- 

Jacobsthae.  —  Deutsche  Zcitsch.  fur  Chir.,  Bd. 
EXXXVI,  1907. 

JEGUM.  —  De  l’ostéite  apophysaire  de  croissance 
[Thèse  Paris,  1878,  11“  282). 

Jensen.  — •  Fract.  Tuberositatis  tibiæ  [Arch.  f.hlin. 
Chir.,  Band  XXIII,  1907). 

Kun.  —  Prager.  med.  IVoch.,  1910,  n“  9. 

Eanz.  —  Wiener  hlin.  Rundschau,  n"  3,  1905. 

Eë  CeëRC.  —  Apopliysites  du  tibia  pendant  la  crois¬ 
sance  (Ectmc  des  mal.  de  l'enfance,  mars  igoi). 

Eudeoee.  —  Beitrâge  zur  hlin.  Chir.,  Band  XXXVIII  ; 
s.  64,  1903. 

Matsuoka.  —  Zeitschrift,  f.  orthop.  Chir.,  Band  XXVII, 
Heft  3,  4,  Seite  493-503. 

Gsgood.  ■ —  Boston  med.  a.  surg.  J.,  n”  5,  1903. 
Quain.  — Eléments  of  Anatorpy  Ostcology,  1890,  p.  138. 
Rambaud  et  Rënauet.  —  Origine  et  développement 
des  os,  t.  I,  p.  264,  1864. 

RokEacii.  —  Fractures  de  la  tubérosité  antérieure  du 
tibia  [Thèse  de  Paris,  1910). 

SchieeI'^R.  —  Münch.  med.  Wochens.,  u"  36,  1909. 
ScilEATTER.  —  Verletzungen  des  Sclmabelformigen 
Fortsatzes  der  obereii  tibiaepiphyse  [Beritrdgc  z.  hlin. 
Chir.,  Bd.  XXXVIII,  Heft  3,  1903). 

SCHEATTER.  —  Beitrâge  Z.  klin.  Chir.,  Bd.  EIX,  Heft  3, 

1909. 

SCHUEER.  —  Correspondenzblatt  f.  Schweitz.  Aerzte, 
1904,  p.  189. 

Thomson  (A.).  —  Sclilatters  disease  [Edimb.  mcd.  J., 
igog,  vol.  II,  n“  3,  p.  250-252. 

Tayeor.  —  Proced.  of  the  Roy.  Society  of  med.,  nov. 
1909.  i 

Wn,EMS  U.  Sl'CK.  —  Fortschritte  auf  d.gebietcd.  Rœnt- 
gcnstrallcn,  1902,  t.  IV. 

Zesas(D.). —  E’apophysite  tibiale  [Arch.  gân.  de  Chir., 
1909,  u“  12).. 


GUÉNIOT.  —  CURETTAGE  UTERIN 


281 


CURETTAGE  UTÉRIN 

le  Dr  GUÉNIOT, 

Professeur  agrégé  à  la  l'acuité  de  médecine  de  Paris. 

I<e  CURIÎTT.'VGIÎ  de  l’iiténis,  qu’inventa  Réca- 
inier  (1844),  consiste  à  gratter  avec  un  instru¬ 
ment  appelé  curette  la  surface  interne  de  cet 
organe,  de  manière  à  le  débarrasser  des  corjis 
étrangers  (débris  placentaires)  qui  y  sont  restés 
adhérents,  ou  à  enlever  par  petits  lambeaux 
la  muqueuse  utérine  malade. 

Bien  que  le  curettage  détruise  la  muqueuse 
utérine,  celle-ci  se  rénove  à  la  suite  de  l’opération, 
l’épithélium  se  refonne  grâce  à  la  prolifération 
de  la  partie  profonde  des  culs-de-sac  glandulaires 
située  dans  la  musculeuse  ;  la  femme  curettée 
voit  ses  règles  reparaître  quelques  semaines  après 
l’opération,  et  peut  devenir  ultérieurement 
enceinte  et  mener  à  bien  sa  grossesse. 

Indications.  — •  C’est  une  opération  d’usage 
courant,  employée  après  l’avortement,  lorsqu’il 
y  a  rétention  de  petits  débris  placentaires,  qui 
souvent  provoquent  des  hémorragies  ou  des 
phénomènes  d’infection. 

I,orsqu’il  ya  rétention  du  placenta  entier  ou  de 
gros  morceaux  de  placenta,  c’est  le  curage 
DIGITAL  qu’il  faut  emploj'er,  le  curettage  instru¬ 
mental  étant  alors  exclusivement  réservé,  si  on  y 
recourt,  pour  enlever  à  la  fin  de  l’opération, 
après  l’extraction  de  la  plus  grosse  partie  de  la 
masse  placentaire,  les  menus  débris. 

I/C  curettage  est  employé  aussi  dans  les  métrites 
chroniques, saxtQMt  hémorragiques,  dans  leshéinor- 
ragies  de  la  ménopause,  quelquefois  comme 
palliatif  dans  les  métrorragies  dues  à  un  fibrome. 

Il  est  généralement  contre-indiqué  lorsqu’il 
existe  des  lésions  inflammatoires  des  annexes 
de  l’utérus,  car  alors  il  peut  provoquer  dans 
celles-ci  une  poussée  aiguë. 

Rnfin,  dans  le  cancer  de  l’utérus,  le  curettage 
des  fongosités  cancéreuses  est,  lorsque  le  néo¬ 
plasme  est  inopérable,  l’un  des  meilleurs  moyens 
de  traitement  palliatif,  pour  combattre  les 
métrorragies  et  les  écoulements  ichoreux. 

Instruments  nécessaires.  —  Pour  pratiquer 
le  curettage  de  l’utérus,  on  se  munira  d’une 
curette,  d’une  ou  deux  pinces  de  Museux,  de 
deux  valves  vaginales,  d’une  pince  à  panse¬ 
ment  utérin,  d’une  sonde  à  injection  intra-uté¬ 
rine,  d’une  paire  de  ciseaux,  —  et,  en  outre, 
s’il  est  nécessaire  de  dilater  extemporanénient 
le  col  ou  d’achever  sa  dilatation,  d’une  série 
plus  ou  moins  étendue  de  bougies  de  Hegar.  On 
aura,  d’autre  part,  sous  la  main  tous  les  pro- 


dirits  nécessaires  ;  savon,  eau  bouillie,  liquide 
pour  injection,  pièces  de  pansement  stériles 
(ouate  hydrophile,  mèche  de  gaze  pour  panse¬ 
ment  utérin,  larges  compresses  pour  couvrir  le 
pourtour  du  champ  opératoire),  enfin,  teinture 
d’iode  ou  glycérine  créosotée  au  cinquième  si 
l’on  veut  en  appliquer  sur  la  surface  interne  de 
l’utérus. 

Choix  d’une  curette.  —  On  fait  des  curettes 
de  modèles  très  différents  :  pleines  ou  fenêtrées, 
ovales  ou  triangulaires,  tranchantes  ou 
mousses,  etc.  Celle  à  laquelle  je  donne  la  préfé¬ 
rence  et  dont  je  me  sers  habituellement  est  la 
curette  de  Bouilly  ;  elle  est  fenêtrée,  ce  qui 
n’a  pas  grande  importance,  et  triangulaire,  ce 
qui  permet  de  mieux  nettoyer  jusque  dans  le 
fond  les  angles  delà  cavité  utérine;  mais  son  prin¬ 
cipal  avantage,  —  appréciable  dans  les  cas 
d’utérus  ramolli  comme  l’utérus  puerpéral,  — 
c’est  que  son  extrémité  tenninale  est  mousse, 
ce  qui  pare  autant  qu’il  est  possible  aux  risques 
de  perforation  utérine  :  le  biseau  demi-mousse 
(et  non  pas  un  véritable  tranchant)  par  lequel 
agit  l’instmment  pour  gratter  n’est  pas  situé, 
en  effet,  directement  au  bout  de  la  curette  (lequel 
est  mousse),  mais  un  peu  incliné,  de  manière  à 
regarder  vers  l’oiiérateur  et  à  agir  principalement 
quand  celui-ci  amène  vers  lui  l’instrument,  et 
non  pas  quand  il  le  pousse  dans  la  cavité  utérine 
pour  l’introduire. 

Dans  les  utérus  de  consistance  ferme,  en  dehors 
des  suites  de  couches  ou  d’avortement,  les  curettes 
tranchantes  ne  sont  plus  aussi  dangereuses,  et, 
prudemment  maniées,  elles  peuvent  être  utili¬ 
sées  :  nous  préférons  dans  tous  les  cas  nous  servir 
de  la  curette  de  Bouilly. 

Dilatation  préalable  de  l’utérus.  —  Pour 
pratiquer  un  curettage,  il  faut  que  le  col  soit 
suffisamment  ouvert  et  la  cavité  utérine  suffi¬ 
samment  dilatée  pour  pennettre  l’introduction 
et  la  manœuvre  de  la  curette.  Il  faut  donc  préala¬ 
blement  dilater  la  cavité  utérine  :  ce  qu’on  fait, 
dans  les  cas  où  le  curettage  n’est  pas  urgent,  en 
mettant  dans  l’utérus,  l’avant- veille  de  l’opé¬ 
ration,  une  tige  de  laminaire,  qu’on  enlève  le 
lendemain  et  qu’on  remplace  par  une  autre  plus 
grosse  ou  par  deux  juxtaposées. 

IvOrsque  le  curettage  doit  être  pratiqué  sans 
délai  (rétention  placentaire  post  abortum,  pro¬ 
voquant  des  hémorragies  ou  des  phénomènes 
d’infection),  on  fait  la  dilatation  extemporanée 
de  l’utérus  au  moment  même  de  l’opération,  en 
passant  successivement  dans  sa  cavité  des  bougies 
graduées  de  Hegar,  de  plus  en  plus  grosses,  jus¬ 
qu’à  ce  qu’on  ait  une  dilatation  suflisànte,  I,es 
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bougies  de  Hegar  peuvent  aussi  être  employées, 
même  après  l’application  de  laminaires,  si  la 
dilatation,  notamment  au  niveau  de  l’orifice 
interne,  a  besoin  d’être  poussée  plus  loin. 

Technique  du  curettage.  —  l,e  curettage, 
chez  les  femmes  qui  ne  sont  pas  pusillanimes  ou 
très  nerveuses,  et  dont  la  cavité  utérine  est 
préalablement  dilatée,  peut  généralement  être 
pratiqué  sans  anesthésie  et  n’est  pas  très  dou¬ 
loureux  ;  je  l’ai  fait  souvent  ainsi,  mais  il  n’y  a 
évidemment  pas  de  règle  formelle  à  cet  égard, 
et  la  conduite  varie  suivant  les  circonstances. 
C’est  la  dilatation  extemporanée  de  la  cavité 
utérine  avec  les  bougies  de  Hegar  qui,  si  on  la 
pratique  sans  anesthésier  la  patiénte,  est  surtout 
douloureuse,  beaucoup  plus  que  le  curettage 
proprement  dit  qui  la  suit. 

Avant  le  curettage,  il  faut  avoir  soin  de  raser 
la  vulve,  puis  de  désinfecter  la  vulve,  le  vagin, 
le  museau  de  tanche,  ce  qu’on  fait  généralement 
aujourd’hui  en  badigeonnant  simplement  ces 
parties,  sans  lavage  préalable,  ayec  la  teinture 
d’iode. 

Immédiatement  avant  de  commencer  le  curet¬ 
tage,  explorez  l’utérus  par  le  palper  et  le  toucher 
combinés,  pour  reconnaître  quelle  est  sa  direction 
(anté  ou  rétroversion),  et  s’il  ne  présente  pas 
de  flexion  :  notions  qui  vous  guideront  pour  la 
direction  à  donner  à  la  curette  quand  vous  vou¬ 
drez  l’introduire.  Pour  procéder  à  l’opération 
proprement  dite,  appliquez  deux  valves  dans  le 
vagin,  l’une  en  arrière,  l’autre  en  avant,  pour 
découvrir  le  col.  Faites-les  tenir  par  un  aide  et 
saisissez  la  lèvre  antérieure  du  col  avec  une  pince 
de  Museux.  Vous  pouvez  alors  faire  retirer 
la  valve  antérieure  :  la  traction  sur  la  pince 
vous  permet  d’abaisser  sans  peine  le  col  jusque 
près  de  l’entrée  du  vagin,  que  la  valve  posté¬ 
rieure  maintient  suffisamhient  ouverte.  Vous 
pouvez  même  parfois  retirer  aussi  la  valve  posté¬ 
rieure.  Tandis  que  d’une  main  (la  gauche),  vous 
maintenez  fixe  et  vous  abaissez  le  col  en  tirant 
sur  la  pince,  introduisez  dans  la  cavité  utérine  (i) 
la  curette  tenue  de  l’autre  main  (la  droite). 
Généralement  l’instrument  pénètre  sans  diffi¬ 
culté  si  la  cavité  utérine  est  suffisamment  dilatée. 
Si  votre  instrument  bute  contre  la  paroi  utérine 
et  est  arrêté,  assurez-vous  par  l’exploration 
bimanuelle  s’il  y  a  une  flexion  :  en  cas  de  rétro- 
flexion,  cherchez  à  réduire  l’utérus  en  poussant 
lecorpsutérinenhautetenavantaveclesdoigtsagis- 
sant  dans  le  cul-de-sac  postérieur  ;  s’il  s’agit  d’anté- 

(i)  Bien  entendu,  c’est  à  ce  moment,  iimutdiatejuent  avant 
d’introduire  la  curette,  que  vous  faites  passer  dans  la  cavité 
utérine,  si  c’est  nécessaire,  une  série  de  bougies  de  Hegar, 


flexion,  pressez  de  même  sur  le  corps  utérin  dans 
le  cul-de-sac  antérieur,  en  cherchant  à  le  refouler 
en  haut  et  en  arrière,  ou  bien,  si  l’utérus  volu¬ 
mineux  (puerpéral)  est  accessible  par  la  paroi 
hypogastrique,  essayez  de  le  redressèr  en  agissant 
avec  la  main  à  travers  cette  paroi.  De  plus,  vous 
porterez  fortement  le  manche  de  la  curette  en 
haut  dans  la  rétrofiexion,  en  bas  dans  l’anté- 
flexion,  de  manière  que  l’extrémité  de  l’instrument 
qui  est  dans  l’utérus  franchisse  plus  facilement 
l’angle  de  flexion.  A  vrai  dire,  la  dilatation  uté¬ 
rine  qui  précède  le  curettage  atténue  en  général 
les  flexions  utérines  et  permet  d’introduire  le 
plus  souvent  la  curette  sans  grand  peine,  moyen¬ 
nant  une  inclinaison  de  l’instrument  appropriée 
à  la  direction  de  l’utérus. 

Très  souvent,  en  introduisant  la  curette  dans  un 
utérus  même  non  fléchi,  on  éprouve  un  arrêt 
au  moment  où  le  bout  de  l’instrument  est  enfoncé 
seulement  de  2  ou  3  centimètres  dans  le  col.  Cet 
arrêt  répond  à  l’orifice  interne  du  col,  qui  est 
généralement  un  peu  moins  dilaté  que  le  reste 
de  la  cavité  utérine  et  forme  un  étranglement  où 
l’instrument  passe  moins  facilement.  En  appuyant 
très  légèrement,  —  sans  la  moindre  violence,  car  il 
faut  toujours  se  méfier  de  la  possibilité  de  per¬ 
forer  l’utérus,  —  on  sent  aussitôt  la  curette 
franchir  ce  passage  plus  étroit  et  pénétrer  dans 
la  cavité  du  corps  utérin,  où  elle  évolue  à  l’aise 
et  où  elle  n’est  plus  arrêtée  par  d’autre  résistance 
que  par  la  paroi  utérine,  elle-même  au  fond  de 
l’utérus. 

Grattez  alors  la  paroi'  utérine  avec  la  curette 
de  haut  en  bas,  du  fond  vers  le  col,  en  passant 
successivement,  méthodiquement,  sur  la  paroi 
antérieure,  sur  la  postérieure,  sur  le  fond,  dans 
les  angles  supérieurs  et  sur  les  bords  latéraux. 
Dorsque  la  muqueuse  se  trouve  enlevée  par  le 
raclage  de  la  curette,  le  grattage  de  la  face  interne 
de  l’utérus  avec  l’instrument  donne  une  sensation 
plus  rude,  accompagnée  d’un  bruit,  dit  cri 
utérin,  qui  indique  que  la  curette  gratte  sur  un 
tissu  plus  résistant,  plus  fibreux.  Dans  l’état 
puerpéral,  on  conseille  de  ne  pas  chercher  jà 
obtenir  ce  cri  utérin,  par  crainte  des  perforations 
auxquelles  expose  la  'mollesse  spéciale  de  l’utérus 
puerpéral,  surtout  lorsqu’il  est  infecté  ;  mais 
je  ferai  remarquer  qu’habituellement,  même  dans 
ces  cas,  tout  au  moins  après  les  fausses  couches, 
on  obtient  le  cri  utérinsanspourtantlerechercher. 

Immédiatement  après  le  curettage,  on  peut, 
surtout  lorsque  celui-ci  a  été  pratiqué  pour  une 
rétention  de  débris  de  placenta  ou  de  membranes, 
compléter  le  nettoyage  en  introduisant  dans  la 
cavité  utérine  un  écouvillon  stérilisé  qu’on 
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incurve  légèrement  sur  lui-même  pour  le  faire 
pénétrer  plus  facilement,  et  auquel  on  imprime 
alors  des  mouvements  de  va-et-vient  et  de 
rotation  ;  l’écouvillon  est  surtout  utile  pour 
retirer  les  débris  de  membranes  qui  s’enroulent 
autour  de  lui  et  se  prennent  dans  ses  barbes. 

On  fait  ensuite  une  injection  intra-utérine 
(n’employez  pas  le  sublimé),  qui  entraîne  les 
derniers  menus  débris  et  déterge  la  cavité  utérine. 

Tenninez  en  introduisant  dans  la  cavité  utérine 
jusqu’à  son  fond  une  mèche  de  gaze  au  peroxyde 
de  zinc,  ou  encore  une  mèche  de  gaze  dont  l’extré¬ 
mité  aura  été  trempée  dans  de  la  glycérine 
créosotée  au  cinquième.  N’oubliez  pas  que  la 
glycérine  créosotée  est  caustique,  qu’il  faut 
éviter  d’en  laisser  couler  sur  la  muqueuse  du 
vagin,  sans  quoi  la  patiente  s’en  plaint  les  jours 
suivants  :  ayez  donc  soin,  pendant  que  vous 
introduisez  la  mèche  imbibée  dans  l’utérus,  de 
bien  faire  protéger  la  paroi  vaginale  postérieure 
avec  une  large  valve,  ou  bien  encore  de  faire  faire 
dans  le  vagin,  pendant  cette  introduction,  une  injec¬ 
tion  d’eau  stérilisée. 

Iva  mèche  utérine  est  laissée  douze  heures  ; 
on  peut  la  laisser  vingt-quatre  ou  même  qua¬ 
rante-huit  heures,  lorsqu’il  n’y  a  pas  d’infection 
utérine  bien  active.  Au  bout  de  ce  temps,  on  la 
retire,  et  on  la  renouvelle  ou  on  commence  à  pra¬ 
tiquer  des  injections  vaginales. 

lyorsqu’on  pratique  le  curettage  dans  un  utérus 
infecté,  pour  une  rétention  placentaire  avec 
infection  par  exemple,  il  ne  faut  pas  laisser  la 
mèche  dans  l’utérus  plus  de  douze  heures  ;  mieux 
vaut  peut-être  même  ne  pas  en  mettre  et  laisser 
la  cavité  utérine  se  drainer. 

Accidents  du  curettage.  —  I^e  curettage 
peut  provoquer  des  accidents  :  I’hémorragie, 
assez  rare,  et  qu’on  arrête  facilement  par  un 
.tamponnement  de  la  cavité  utérine,  —  et  surtout 
la  PERFORATION  de  l’utérus,  imputable  parfois 
à  l’imprudence  et  à  la  violence  d’un  opérateur 
maladroit,  mais  qui  se  produit  aussi  dans  certains 
cas,  même  entre  des  mains  habiles  et  exercées, 
en  raison  de  la  mollesse  de  la  paroi  utérine  après 
l’avortement  et  surtout  après  l’accouchement, 
principalement  lorsqu’on  outre  l’utérus  est 
infecté.  C’est  dire  la  prudence  dont  ne  doit 
jamais  se  départir  l’opérateur  :  lorsqu’il  sent  son 
instrument  arrêté  par  quelque  chose,  il  ne  doit 
jamais  tenter  de  triompher  de  la  résistance  qu’il 
éprouve  en  usant  de  violence,  mais  retirer  légè¬ 
rement  la  curette,  la  pousser  de  nouveau  en  tâton¬ 
nant,  en  l’inclinant  dans  une  autre  direction, 
mais  jamais  en  essayant  de  forcer  l’obstacle. 

I,es  perforations  utérines  ont  deux  sièges  d’élec¬ 


tion  ;  1°  au  niveau  de  l’union  du  col  et  du  corps, 
sur  là  paroi  opposée  à  l’angle  de  flexion  de  l’utérus 
lorsqu’il  est  fléchi  ;  2«  sur  le  fond  de  l’organe. 

Il  faut  savoir  que  l’on  peut  quelquefois  s’ima¬ 
giner  à  tort  avoir  perforé  un  utérus,  en  raison  de 
la  grande  profondeur  à  laquelle  on  peut  enfoncer 
la  curette,  eu  égard  aux  dimensions  de  la  cavité 
utérine  que  l’on  a  préalablement  mesurées.  Cette 
erreur  vient  alors  de  ce  que  l’utérus  a  une  paroi 
tellement  molle  et  flasque  qu’elle  se  laisse  refouler, 
pour  ainsi  dire  comme  un  chiffon,  au-devant  de 
l’instrument. 

lorsqu’il  existe  une  perforation  utérine,  on 
peut,  si  elle  est  étroite  et  si  l’utérus  n’est  pas 
infecté,  se  contenter  de  pratiquer,  —  en  se  gar¬ 
dant  de  faire  une  injection  intra-utérine,  —  un 
tamponnement  utérin,  d’appliquer  de  la  glace 
sur  le  ventre  et  d’administrer  de  l’opium.  Mais, 
si  l’on  a  affaire  à  une  large  perforation,  ou  bien  si 
l’utérus  est  infecté,  il  faut  extirper  celui-ci,  de 
préférence  par  hystérectomie  vaginale. 

Signalons  enfin  qu’après  le  curettage,  lorsqu’il 
est  pratiqué  dans  un  utérus  infecté  (infection 
■post  partum  ou  post  abortum),  il  est  fréquent 
d’observer,  dans  les  premières  heures  qui  suivent, 
un  GRAND  FRISSON  et  Une  GRANDE  ÉLÉVATION 
DE  TEMPÉRATURE  aux  environs  de  40“,  qui  ordi¬ 
nairement  n’est  que  passagère  et  sans  grave  con¬ 
séquence.  Il  faut  le  savoir,  pour  ne  pas  s’en 
effrayer  et  pour  prévenir  l’entourage  et  le  rassurer. 
Ces  phénomènes  sont  attribués  à  la  pénétration 
dans  l’organisme  de  microbes  ou  plutôt  de 
toxines,  sous  l’influence  du  brassage  des  produits 
septiques  et  de  la' destruction  de  la  muqueuse 
utérine  dans  le  curettage. 


SUR  LA  PATHOGÊNIE  DE  LA 
SCARLATINE 

le  D'  CAMPEANU. 

Nous  avons  eu,  dans  la  ville  de  Fœsani,  qui 
compte  22  000  habitants,  une  épidémie  de  scar¬ 
latine,  en  même  temps  qu’une  épidémie  d’angine. 
l,e  nombre  des  scarlatineux  a  été  de  131  ;  celui 
d’angines  a  été  environ  trois  fois  plus  grand. 

Cette  épidémie  m’a  fait  penser  à  l’article  inté¬ 
ressant  du  Dr  Gallois,  paru  dans  le  Bulletin 
Médical  (p.  156, 1908). 

D’auteur  soutenait  que  la  scarlatine  ne  serait 
qu’une  angine  simple,  banale,  qui  se  complique,  chez 
certains  malades,  d’une  streptococcie.  Cette  strep- 
tococcie  se  présenterait  comme  ime  éruption  scar¬ 
latineuse,  qui  n’est  pas  spécifique  à  la  scarlatine. 
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car  elle  existe  aussi  dans  d’autres  maladies,  comme 
la  fièvre  puerpérale,  la  septicémie  chirurgicale,  etc., 
mais  elle  constitue  seulement  une  compli¬ 
cation,  un  incident  streptococcique  dansuneangine 
simple. 

D’après  ce  que  j’ai  observé,  je  suis  d’avis  que 
la  scarlatine  est  une  maladie  du  fond  de  la  gorge, 
une  angine,  non  simple  et  banale,  comme  le  dit 
Gallois,  mais  spécifique.  Cette  angine  peut  être 
grave  ou  légère  ;  elle  peut  passer  même  inobservée, 
mais  ne  manque  jamais  à  la  scarlatine.  Je  crois 
même  que,  comme  la  méningite  cérébrospinale 
épidémique  est,  de  fait,  une  rhino-pharyngite 
ayant  comme  agent  spécifique  le-  diplococcus  de 
Weichselbaum,  qui  seulement  chez  certains  mala¬ 
des  se  complique  d'une  méningite  cérébro-spinale 
(voir  les  travaux  de  Dopter),  de  même  notre  épi¬ 
démie  de  Fœsani  fut  une  angine  spécifique,  ayant 
son  agent  inconnu,  qui  chez  certains  malades 
donna  la  fonne  scarlatineuse. 

M.  Dopter,  à  l’appui  de  son  idée,  a  montré  que, 
dans  les  épidémies  de  méningite  cérébro-spinale, 
il  y  a  beaucoup  de  cas  de  rhino-pharyngites  diplo- 
cocciques,  chose  facile  à  prouver,  étant  connu 
l’agent  spécifique  ;  dans  notre  cas,  les  malades  d’an¬ 
gine  ont  été  nombreux,  mais  nous  ne  pouvions  pas 
démontrer  l’identité  de  la  maladie,  n’en  n'ayant 
pas  isolé  le  microbe. 

J’aurais  dû  essayer  d’inoculer  des  singes  avec 
les  sécrétions  du  pharynx  de  ces  angineux,  je  ne 
l’ai  pu  faire. 

Alors  je  me  suis  contenté  des  moyens  cliniques, 
vpire  l’immunité  clinique  et  l’identité  des  com¬ 
plications. 

En  ce  qui  regarde  l’immunité,  je  puis  affirmer . 
que,  de  nombreux  cas  d’angine  contagieuse,  pas 
un  n’a  fait  jusqu’aujourd’hui  la  scarlatine.  Je 
reconnais  pourtant  que  le  temps  a  été  trop  court 
pour  qu’on  puisse  être  catégorique. 

En  ce  qui  concerne  l’étude  des  complications 
habituelles  à  la  scarlatine  chez  les  malades  d’an¬ 
gine,  à  tous  ceux  de  l’épidémie  de  1910,  nous  n’a¬ 
vons  rien  trouvé  de  ce  qui  donne  le  diagnostic 
rétrospectif  de  la  scarlatine,  comme  la  desqua¬ 
mation,  l’adéno-phlegmon,  la  néphrite. 

Nous  pourrions  penser  que,  si  nous  netrouvons 
aucune  complication  habituelle  à  la  scarlatine, 
c’est  que  l’angine  n’a  pas  été  de  la  même  nature'. 

Mais,  nous  pouvons  admettre  aussi  que  ces 
angines  sont  des  scarlatines  dont  l’agent  infectieux 
n’est  pas  sorti  de  la  gorge  ;  qu’il  n’a  donc  pas 
touché  un  autre  organe,  eu  suite  de  quoi  nous 
n’avons  à  trouver  ni  desquamations,  ni  adéno- 
phlegmons,  ni  néphrites. 

De  même  que  le  diplococcus  de  Weichselbaum 


a  comme  localisation  de  prédilection,  mais  non  pas 
obligatoire,  les  méninges,  de  même  la  scarlatine 
aurait  comme  localisation  de  prédilection  l’appa¬ 
reil  réno-capsulaire. 

On  connaît  bien  la  fréquence  de  la  néphrite  dans 
la  scarlatine.  MM.  Hutinel  et  Eeclerq,  étudiant  les 
capsules  surrénales,  ont  constaté  que  leurs  lésions 
donnent  des  'exanthèmes  semblables  à  l’éruption 
scarlatineuse,  et  ont  trouvé  encore  que  beaucoup 
des  symptômes  graves  de  la  scarlatine  coïncident 
avec  les  symptômes  produits  par  la  capsulectomie. 
Il  paraîtrait  donc  que  l’éruption  scarlatineuse  et 
les  symptômes  graves  sont  la  conséquence  de  l’at¬ 
teinte  des  surrénales,  et  là  où  l’agent  spécifique 
n’est  pas  sorti  de  son  lit  primitif,  le  fond  de  la 
gorge,  et  n’a  pas  touché  le  rein  et  sa  capsule, 
il  n’y  a  pas  lieu  d’avoir  des  lésions  d’autres  or¬ 
ganes  et  des  complications. 

Des  cas  dans  lesquels  l’angine  a  été  seule  obser¬ 
vée,  et  qui  ont  donné  plus  tard  de  la  desquama¬ 
tion  ou  de  la  néphrite,  ont  pu  être  des  cas  où 
l’érythème  a  été  trop  fugace,  trop  passager  ;  mais 
il  a  dû  apparaître  en  même  temps  qu’une  atteinte 
réno-capsulaire,  sans  quoi  la  desquamation  ou 
l’anasarque  ne  pourrait  exister. 

M.  le  professeur  Cantacuzène,à  qui  l’on  doit  la 
reproduction  de  la  maladie  chez  les  singes,  croit 
le  rôle  de  la  capsule  surrénale  très  secondaire  dans 
cette  maladie.  La  néphrite  même  serait  plus  rare 
qu’en  la  diphtérie,  et  elle  serait  causée,  selon  M.  Can- 
tacuzène,  seulement  par  l’élimination  des  toxines, 
et  non  pas  par  localisation  de  la  maladie. 

M.  le  professeur  Hutinel  nous  a  cité  récemment 
un  cas  de  scarlatine  à  l’autopsie  duquel  les  prin- 
ciijaux  viscères,  le  reincompris,  présentaient  des 
altérations  banales,  tandis  que  l’hypophyse  et  sur¬ 
tout  les  capsules  surrénales  étaient  profondément 
atteintes.  D’ailleurs,  Hutinel,  Tixier,  Troisier, 
Comby  ont  observé  aussi  d’autres  cas,  où  les  lésions 
surrénales,  associées  ou  non  à  d’autres  lésions, 
paraissaient  responsables  de  la  marche  maligne 
de  la  scarlatine. 

vSont-elles,  ces  lésions,  des  lésions  d’élimination  ? 

Dans  la  pratique  médicale,  nous  rencontrons 
d’une  rareté  exceptionnelle  la  néphrite  post-diphté¬ 
rique,  et  d’ime  fréquence  extraordinaire  la  né¬ 
phrite  post-scarlatineuse.  Ea  première  paraît  être 
une  néphrite  par  élimination  des  toxines,  à  lé¬ 
sions  anatomo-pathologiques,  sans  manifestations 
cliniques;  la  seconde,  une  néphrite  de  localisation, 
à  lésions  durables,  parfois  même  trop  durables, 
et  à  signes  cliniques  évidents.  Ea  capsule  surré¬ 
nale  est  comprise  dans  cette  inflammation;  c’est 
elle  qui  donnerait  les  symptômes  initiaux,  et  les 
reins,  les  symptômes  tardifs. 
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LES 

AFFUSIONS  ET  LES  DOUCHES 

le  D'  F.  SANDOZ,  ' 

Médecin  directeur  <ic  i’Iiislilut  Zander,  de  Paris 

I.  —  Les  affusions. 

E’afïusion  se  distingue  de  la  douche  en  ce  que 
toute  action  mécanique  est  évitée  pendant  la  durée 
de  l’application  :  l’action  thermique  seule  entre  en 
jeu.  Il  existe  entre  l’affusion  et  la  douche  la  même 
différence  qu’entre  la  lotion  et  la  friction  humide, 
comme  nous  l’avons  montré  dans  un  précédent 
article.  Il  est  très  important  de  consen^er  à  cha¬ 
cune  de  ses  applications  son  caractère  propre  et 
de  bien  se  garder  de  rendre  une  affusion  «  percu¬ 
tante  »,  comme  doit  l’être  une  douche  dans  la¬ 
quelle  l’action  mécanique  prime  souvent  l’action 
thermique. 

E’affusion  est  donc  avant  tout  une  application 
thermique  ;  elle  peut  être  employée  chaude,  tiède 
ou  froide  ;  mais  c’est  surtout  l’affusioii'froide  qui  est 
utilisée  en  hydrothérapie. 

T/affusion  présente  sur  la  douche  le  grand 
avantage  de  pouvoir  être  utilisée  sous  forme  d’ap¬ 
plications  locales  et  partielles. 

Technique.  ■ — I/affusion  a  été  surtout  employée 
et  fonnulée  par  Kneipp  ;  avant  lui,  l’affusion 
n’avait  jamais  eu  de  technique  précise  et  on  la 
confondait  avec  les  aspersions  ou  les  douches. 

On  distingue,  d’après  Kneipp,  différentes  for¬ 
mes  d’affusions,  savoir  principalement  :  V affusion 
supérieure,  V a  ff  usion  du  dos,  V  a  ff  usion  des  cuisses, 
Vafftision  des  genoux,  V affusion  totale.  On  peut 
fciter  encore  d’autres  affusions  plus  locales  et  qu’on 
donne  plus  rarement,  telles  que  l’affusion  des  bras, 
l’affusion  de  la  poitrine,  l’affusion  de  la  tête  qu’on 
adjointparfois  à  l’affusion  supérieure,  l’affusion  des 
oreilles. 

E’affusion  se  donne  au  moyen  d’un  arrosoir  sans 
pomme,  dont  la  capacité  varie  en  général  de  8  à 
12  litres  ;  c’est  donc  une  application  qu’on  peut 
facilement  administrer  dans  la  chambre  du  ma¬ 
lade.  Dans  un  établissement  de  bains,  il  est  plus 
commode  de  remplacer  l’arrosoir  par  un  tuyau 
de  caoutchouc  adapté  à  un  robinet  ;  la  section  de 
ce  tuyau  mesure  environ  20  millimètres  de  dia¬ 
mètre,  c’est-à-dire  la  même  que  celle  de  l’arrosoir 
qu’on  emploie  habituellement  pour  les  affusions. 
Dans  le  cas  où  on  utilise  une  conduite  d’eau  munie 
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d’un  tuyau  de  caoutchouc  qui  doit  avoir  au  moins 
i“',5o  delong,  il  est  bon  de  faire  usage  d’un  robinet 
modérateur  de  pression  ;  il  est  très  important,  en 
effet,  que  l’eau  s’écoule  aussi  doucement  du  tuyau 
de  caoutchouc  que  de  l’arrosoir.  «  l’ius  l’eau  coule 
doucement  et  d’une  manière  égale,  meilleur  est 
l’effet  de  l’affusion  »  (Kneipp). 

Affusion  su  périeu  re. — C’est  la  forme  laplus  ori- 
giiiale  de  .toutes  les  affusions  et  peut-être  aussi  la 
plus  utile.  Elle  se  praticpie  habituellement  de  la 
manière  suivante.  De  malade,  penché  au-dessus 
d’un  baquet  pu  d’une  baignoire  (fig.  i),  s’appuie 


Alfusioii  supérieure  (fig.  i). 


sur  les  mains,  les  bras  tendus,  de  telle  manière  que 
le  haut  du  dos  (la  région  du  cou)  soit  plus  basse 
que  la  région  lombaire.  Da  surface  du  dos,  qui  re¬ 
garde  aussi  en  haut,  est  inclinée  d’arrière  en  avant 
depuis  la  région  lombaire  vers  le  cou.  De  doucheur, 
iniuii  de  l’arrosoir  ou  du  tuyau  de  caoutchouc,  ar¬ 
rose  d’abord  les  mains  et  notamment  la  paume  des 
mains  du  malade  ;  il  remonte  doucement  le  long  du 
bras  droit  jusqu’à  l’épaule,  passe  ensuite  au  bras 
gauche  qu’il  suit  j  usqu’à  la  poitrine  ;  il  arrose  copieu¬ 
sement  le  haut  de  la  poitrine  et  la  gorge.  Quand 
l’application  se  fait  avec  l’arrosoir,  le  doucheur 
n’arrive  à  arroser  la  gorge  et  la  poitrine  du  malade 
qu’en  priant  ce  dernier  de  prendre  une  position 
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«de  champ  »,  c’est-à-dire  légèrement  renversée  sur 
le  bras  gauche;  avec  le  tuyau  de  caoutchouc,  cette 
manœuvre  n’est  pas  nécessaire.  Après  avoir  arrosé 
la  poitrine,  on  remonte  de  nouveau  le  long  du  bras 
droit  et  on  passe  au  dos  de  telle  manière  que  l’eau 
coule  d’une  seule  nappe  sur  toute  la  surface  du  dos  ; 
le  point  d’où  l’eau  s’écoule  d’une  seule  nappe  sur 
le  dos  est  habituellement  situé  au  niveau  des  der¬ 
nières  côtes,  à  quelques  centimètres  à  droite  de  la 
colonne  vertébrale.  On  tennine  l’affusion  en  arro¬ 
sant  de  nouveau  rapidement  la  gorge  et  la  poitrine. 
Dans  certains  cas,  on  peut  aussi  arroser  la  tête.  I^a 
durée  de  l’affusion  est  habituellement  d’une  à  deux 
minutes. 

Chez  les  sujets  vigoureux  et  déjà  habitués  à 
l’affusion,  on  peut,  après  avoir  remonté  le  long  du 
brasdroit,  passer  directement  au  dos  sans  intéresser 
le brasgauche,nila poitrine.  Cette  affusionestbeau- 
coup  plus  énergique  ;  elle  a  une  répercussion  assez 
forte  sur  le  cœur  qui  doit  être,  par  suite,  assez  ro¬ 
buste  pour  la  supporter. 

On  peut  aussi,  dans  certains  cas,  faire  agenouiller 
le  malade  qui  s’appuie  sur  les  avants-bras  demi-flé- 
chis  et  sur  les  coudes  ;  cette  position  est  moins 
fatigante  que  la  précédente.  On  la  réserve  aux 
sujets  faibles  ou  trop  impressionnables. 

Affusion  dorsale.  —  Cette  application  intéresse 
toute  la  région  postérieure  de  l’organisme,  sauf  la 
tête.  De  malade  est  debout.  On  commence  par 
arroser  assez  rapidement  la  jambe  droite,  depuis  le 
talon  jusqu’à  la  hanche  ;  on  procède  ensuite  de 
la  même  manière  pour  la  jambe  gauche  et,  arrivé 
au  niveau  de  la  région  lombaire,  on  passe  du  côté 
droit  et  on  remonte  le  long  du  dos  jusqu’à  la  fosse 
sus-épineuse  droite,  puis  on  redescend  jusqu’au  bas 
du  dos  ;  on  passe  au  côté  gauche  où  l’on  procède 
de  la  même  manière  que  du  côté  droit  ;  on 
cherche  alors  au  haut  du  dos  le  point  d’où  l’eau 
s’écoule  le  mieux  pour  couvrir  d’une  seule  nappe 
toute  la  surface  du  dos.  On  tennine  l’applica¬ 
tion  en  redescendant  rapidement  le  long  des 
jambes. 

Affusion  des  genoux.  —  De  malade  est  debout 
et  tourne  le  dos  à  l’opérateur.  On  commence  par  le 
talon  droit  et  on  remonte  jusqu’au-dessus  du  creux 
poplité  ;  on  en  fait  autant  pour  la  jambe  gauche.  De 
malade  se  retourne  et  fait  face  à  l’opérateur.  On 
remonte  du  pied  droit  jusqu’au-dessus  du  genou  ; 
on  en  fait  autant  pour  la  jambe  gauche,  puis  on  ar¬ 
rose  abondamment  chaque  genou  l’un  après  l’autre. 
On  tennine  par  les  pieds. 

Affusion  des  cuisses. — Même  manière  de  pro¬ 
céder  que  pour  l’affusion  des  genoux,  mais  on 
remonte  en  arrière  jusqu’au-dessus  des  fesses,  en 
avant  jusqu’au  pli  de  l’aine,  en  ayant  bien  soin  de 


ne  pas  dépasser  le  pli  de  l’aine  pour  ne  pas  toucher 
à  l’abdomen. 

Quand  cette  affusion  atteint  la  ceinture  et  inté¬ 
resse  l’abdomen,  il  ne  s’agit  plus  d’une  affusion  des 
cuisses,  mais  d’une  affusion  inférieure.  Cette  der¬ 
nière  tend  de  plus  en  plus  à  remplacer  l’affusion 
des  cuisses  J  c’est  un  tort  ;  on  ne  devrait  y  avoir  re¬ 
cours  qu’exceptionnellement. 

Affusion  totale.  —  On  procède  de  la  même  mar 
nière  que  pour  l’affusion  dorsale  en  répétant  pour 
le  devant  du  corps  ce  qui  a  été  fait  pour  le  dos, 
Cette  affusiorudure  deux  fois  plus  longtemps  que  les 
précédentes,  c’est-à-dire  trois  à  quatre  minutes. 

Effets  physiologiques.  —  Posologie.  — 
Des  effets  physiologiques  des  affusions  sont  parti¬ 
culièrement  intéressants  à  étudier  à  cause  des 
localisations  très  spéciales  des  affusions  locales 
et  des  territoires  limités  qu’elles  intéressent,  et  à 
cause  aussi  de  cette  particularité  très  nette 
d’absence  de  toute  action  mécanique  conco¬ 
mitante.  Nous  n’en  parlerons  ici  que  d’une 
manière  très  brève,  car  une  étude  approfondie 
nécessiterait  plusieurs  pages. 

On  fait  parfois  précéder  une  affusion  froide 
d’une  affusion  très  chaude  ;  les  effets  sont  ceux 
des  applications  alternatives.  Des  affusions  tièdes 
sont  réservées  aux  sujets  impressionnables  qu’on 
veut  peu  à  peu  accoutumer  aux  affusions  froides  ; 
elles  sont  aussi  utilisées  après  les  applications  de 
chaleur  comme  intermédiaire  entre  le  chaud  et  le 
froid  tenninal.  Mais  l’affusion  est  surtout  utilisée 
froide  ;  elle  n’a  même  de  véritable  raison  d’être 
que  comme  application  froide. 

Des  effets  physiologiques  de  l’affusion  sont  ceux 
du  froid  indépendamment  de  toute  action  méca¬ 
nique  qui  doit  être  soigneusement  évitée.  Cette 
action  thennique  froide  est  plus  nette  dans 
l’affusion  que  dans  toute  autre  application  hydro¬ 
thérapique.  Dans  un  bain,  en  effet,  l’eau  qui  est 
au  voisinage  de  la  peau  s’échauffe  et,  à  mesure  que 
l’application  se  prolonge,  sa  températiure  aug¬ 
mente  ;  l’action  du  froid  n’est  donc  constante  et 
maximum  qu’au  début  et  pendant  un  temps  très 
court.  Cette  particularité  n’existe  pas  dans  les 
bains  à  eau  courante  pris  dans  les  torrents  et  les 
ruisseaux  ;  mais  ces  bains  à  eau  courante  se  rap¬ 
prochent  peut-être  plus  des  affusions  que  des 
bains.  D’agitation  de  l’eau  du  bain  réduit  aussi 
dans  de  grandes  proportions  cet  échauffement  de 
l’eau  au  niveau  de  la  peau. 

Dans  l’affusion,  au  contraire,  l’eau  qui  est  en 
contact  avec  la  peau  est  pendant  toute  la  durée 
de  l’application  rigoureusement  à  la  même  tem¬ 
pérature  ;  l’affusion  se  distingue  donc  des  autres 
applications  hydrothérapiques  par  l’exclusivisme 
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et  la  constance  de  l’action  thermique  ;  elle  seule 
permet  de  réaliser  ces  conditions  avec  des  quanti¬ 
tés  d’eau  relativement  très  faibles  pour  l’effet 
produit.  C’est  ce  qui  fait  la  valeur  de  ce  procédé 
thérapeutique  et  lui  confère  ses  indications  parti¬ 
culières  auxquelles  ne  peut  répondre  aucune 
autre  application  hydrothérapique  ;  c’est  aussi 
la  raison  pour^laquelle  l’affusion  est  un  procédé  très 
difficile  à  comprendre  et  qui  par  suite  a  été  le  plus 
négligé  par  les  thérapeutes. 

De  ces  considérations,  il  découle  que  l’affusion 
produira  des  effets  réactionnels  thermiques  et  vas¬ 
culaires  intenses  qui  paraissent  disproportionnés 
avec  la  quantité  d’eau  assez  faible  qu’on  utilise, 
et  c’est  sans  doute  l’affusion  qui  justifie  le  mieux 
notre  définition  de  l’hydrothérapie  :  «  l’usage  de 
l’eau  considérée  comme  véhicule  de  l’énergie  ther¬ 
mique  ». 

D’affusion  nous  pennet  l’utilisation  la  plus  par¬ 
faite  de  l’énergie  tliennique  à  température  cons¬ 
tante,  grâce  à  la  petitesse  du  «  véhicule  »  et  à  la 
quantité  considérable  d’énergie  véhiculée.  Ce  sont 
ces  propriétés  particulières  de  l’affusion  et  les 
effets  qui  en  découlent  qu’il  faut  toujours  avoir 
présents  à  l’esprit  quand  on  veut  utiliser  cette 
application  dans  la  pratique. 

Un  autre  groupe  d’effets  physiologiques  qui 
font  de  l’affusion  un  instrument  thérapeutique 
tjrès  précieux  dépendent  de  la  localisation  et  de  la 
limitation  de  l’application  à  une  région  bien  déter¬ 
minée  de  l’organisme.  On  arrive  ainsi,  en  com¬ 
binant  différentes  affusions,  à  obtenir  des  effets 
très  intenses  et  très  spéciaux.  D’affusion  supé¬ 
rieure  et  l’affusion  du  dos,  bien  qu’elles  intéressent 
une  partie  commune  de  l’organisme,  ne  sont  pas 
du  tout  comparables  entre  elles  ;  leurs  effets  sont 
très  différents  ;  on  pourrait  en  dire  presque  autant 
de  l’affusion  des  genoux  et  de  l’affusion  des 
cuisses.  Ainsi  l’affusion  supérieure,  la  plus  curieuse 
et  la  plus  originale  de  toutes  les  affusions,  a  des 
effets  directs  sur  le  poumon  et  le  cœur,  sur  les¬ 
quels  elle  retentit  tout  d’abord  ;  elle  a  d’autres 
effets  indirects  sur  l’encéphale  et  les  organes 
digestifs,  car  elle  ne  touche  pas  aux  régions  tégu- 
mentaires  qui  recouvrent  immédiatement  ces 
organes.  D’affusion  dorsale  qui  a  aussi  des  effets 
-  très  nets  sur  l’activité  du  cœur  et  du  poumon  agit 
avec  beaucoup  moins  d’intensité  sur  ces  organes 
et  d’une  manière  toute  différente  ;  elle  agit  aussi 
beaucoup  plus  indirectement  sur  le  cerveau  et  sur 
les  organes  digestifs.  Par  contre,  le  choc  sur  le 
système  nerveux  général  et  la  moelle  épinière  est 
beaucoup  plus  intense. 

De  même,  l’affusion  des  genoux  a  une  action 
beaucoup  plus  caractéristique  sur  la  vessie  et  les 


organes  génitaux  urinaires  que  l’affusion  des 
cuisses.' 

De  dosage  de  l’affusion  s’étabht  d’après  la 
température  et  la  quantité  d’eau  qui  a  ici  sensi¬ 
blement  la  même  valeur  que  la  durée  de  l’applica¬ 
tion,  puisque,  quand  l’affusion  est  bien  faite,  il 
s’écoule  la  même  quantité  d’eau  dans  un  temps 
donné. 

Effets  thérapeutiques.  Indications.  — 

Des  affusions  que  la  plupart  des  hydrothérapeutes 
négligent  pour  donner  la  préférence  aux  douches 
sont  cependant  un  remède  de  tout  premier  ordre 
qui  a  ses  indications  propres  et  mérite  d’être  bien 
étudié.  De  grand  avantage  des  affusions  est  de 
pennettre  de  n’utiliser  qu’un  seul  facteur, 
l’action  thermique,  et  de  faire  bénéficier  l’orga¬ 
nisme  des  effets  spéciaux  qu’elle  peut  produire. 
Par  leur  limitation  à  des  territoires  bien  précis, 
elles  répondent  à  des  indications  qu’on  n’arrive 
pas  à  réaliser  avec  les  douches  percutantes.  Elles 
sont  moins  brutales  que  les  douches  et  stimulent 
bien  davantage  la  thermogenèse,  parce  que  l’action 
du  froid  est  beaucoup  plus  accusée. 

Dans  la  pratique,  quand  on  prescrit  une  cure 
hydrothérapique  par  affusions,  on  donne  deux 
applications  par  jour,  xme  partielle  le  matin  et 
une  partielle  intéressant  ime  région  différente 
ou  une  totale  l’après-midi.  Aussi  est-ce  surtout 
dans  un  établissement  de  cure  qu’un  traitement 
par  affusion  peut  être  utilisé. 

On  peut  avoir  recours  aux  affusions  dans  un 
nombre  très  varié  d’affections,  puisque  c’est  par 
l’intennédiaire  des  fonctions  de  l’équilibre  ner¬ 
veux  et  circulatoire  qu’elles  agissent,  et  non  pas  sur 
la  cause  ou  le  siège  de  l’affection.  Aussi  les  affu¬ 
sions  alternées  peuvent  rendre  les  plus  grands 
services  dans  le  traitement  des  affections  des  voies 
digestives,  soit  employées  seules,  soit  combinées 
à  des  applications  locales,  et  c’est  là  où  un  certain 
flair  thérapeutique  pennet  à  l’hydrothérapeute  de 
reconnaître  s’il  est  préférable  de  n’agir  sur  les 
organes  digestifs  que  par  des  applications  qui  ne 
touchent  pas  à  l’abdomen,  —  comme  les  affu¬ 
sions  supérieures,  dorsales,  des  cuisses  et  des 
genoux,  —  ou  si,  au  contraire,  on  leur  associera  les 
compresses  abdominales,  les  demi-bains,  les  bains 
de  siège.  Chez  les  malades  qui  sont  sujets  à  des 
congestions  des  viscères  abdominaux,  à  des 
«  pesanteurs  d’estomac  »,  on  aura  recours  aux 
affusions  «  à  distance  »  dérivatives,  déconges¬ 
tionnantes,  c’est-à-dire  surtout  à  l’affusion  supé¬ 
rieure,  à  l’affusion  des  genoux  et  des  cuisses  ;  ces 
affusions  bien  combinées,  bien  dosées,  ont  sou¬ 
vent  le  plus  heureux  effet  dans  ce  cas  et  n’ont  pas 
d’équivalents. 
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Dans  les  affections  des  voies  respiratoires,  il  faut 
savoir  utiliser  l’alTusiou  de  poitrine,  l’affusion 
supérieure  combinée  aux  affusions  des  genoux  et 
des  cuisses,  et  parfois  aussi  à  l’affusion  dorsale. 
Ce  traitement  convient  à  merveille  aux  bronchites 
chroniques,  aux  suites  de  coqueluche,  aux  larjm- 
gites  ;  c’est  le  meilleur  moyen  de  fortifier  les  per¬ 
sonnes  à  gorge  délicate  qui  sont  à  chaque  instant 
victimes  de  pharyngites,  d’aiugygdalites.  C’est 
aussi  un  excellent  moyen  à  conseiller  à  ceux  qui 
font  un  usage  professionnel  de  leur  voix  telles 
que  les  chanteurs,  les  orateurs. 

Parmi  les  pratiques  hydrothérapiques  qui 
conviennent  aux  tnbcrcidcux,  les  affusions  sont, 
après  les  lotions,  les  plus  indiquées  ;  les  lotions 
serv^ent,  du  reste,  à  préparer  le  malade  aux  affu¬ 
sions.  C’est  surtout  à  V affusion  supérieure  qu’on 
aura  recours  combinée  à  l’affusion  des  cuisses, 
des  genoux  ou  au  demi-bain.  J’ai  connu  plu¬ 
sieurs  tuberculeux  qui,  sans  cesser  leurs  occupa¬ 
tions,  n’avaient  fait  usage,  comme  tout  traite¬ 
ment,  que  des  affusions;  ils  n’ont  eu  qu’à  s’en 
féliciter  :  les  moins  gravement  atteints  ont  guéri; 
quant  aux  malades  plus  avancés,  non  seulement 
les  affusions  ne  leur  ont  fait  courir  aucun  danger, 
mais,  en  les  fortifiant,  en  activant  la  circulation 
pulmonaire,  elles  leur  ont  permis  de  vivre  beau¬ 
coup  plus  longtemps  qu’ils  n’osaient  l’espérer  : 
la  toux  et  les  expectorations  diminuent,  la  res¬ 
piration  est  plus  aisée,  l’activité  des  foyers  tuber¬ 
culeux  est  notablement  ralentie.  I<es  tuberculeux 
ne  peuvx'nt  que  bénéficier  de  l’hyperhémie  et  de 
la  suractivité  fonctionnelle  que  les  affusions  supé¬ 
rieures  détenninent  au  niveau  des  sommets.  Mais 
il  est  nécessaire  de  suivre  de  près  les  effets  des 
affusions  chez  ces  malades  ;  le  traitement  de  la 
tuberculose  par  affusions  est  peut-être  celui  qui 
nécessite  la  connaissance  la  plus  approfondie  de 
ces  applications. 

Des  affusions  sont  sans  doute  les  applications 
qui  conviennent  le  mieux  aux  cardiaques  dont  la 
susceptibilité  a  déjà  été  «tâtée  »  au  moyen  des 
lotions.  Quoi  de  plus  logique,  en  effet,  à  employer 
dans  les  affections  du  cœur  que  ces  affusions  qui, 
appliquées  aux  extrémités  avec  douceur,  sans 
brusquerie,  peuvent,  modifier  très  heureusement 
la  circulation  et  le  rythme  du  cœur?  Combinées  à 
un  traitement  par  les  mouvements  méthodiques 
doux  et  progressifs  de  la  mécanothérapie,  elles 
constituent  le  traitement  de  choix  à  appliquer 
aux  personnes  atteintes  à’affeciions  du  cœur  et  de 
troubles  de  la  circulation. 

J’ai  vu  de  jeunes  sujets  atteints  de  déviations 
de  la  colonne  vertébrale  [scolioses,  dos  ronds)  se 
redresser  parfaitement  à  la  suite  d’une  cure  par 


affusions,  sans  le  secours  de  la  gymnastique  ortho¬ 
pédique.  Qu’est-ce  à  dire,  sinon  que  le  système 
nerveux  joue  un  rôle  considérable  dans  la  patlio- 
génie  et  le  traitement  des  défonnations  de  la 
colonne  vertébrale?  Certes,  ce  ne  sont  que  les 
déviations  fraîches  légères  qui  peuvent  bénéfi¬ 
cier  ainsi  d’un  traitement  hydrothérapique 
exclusif  ;  mais,  dans  les  cas  de  déformations  plus 
anciennes,  plus  rebelles,  l’hydrothérapie  est  tou¬ 
jours  un  adjuvant  utile  de  la  mécanothérapie  et 
de  l’orthopédie.  J’obtiens  pour  mon  compte  des 
résultats  beaucoup  plus  rapides,  plus  complets  et 
plus  durables  par  l’association  de  ces  traitements. 
C’est  surtout  les  affusions  supérieures  et  dor¬ 
sales  qui  seront  indiquées  dans  ces  cas. 

Enfin,  bien  des  nerveux,  à  qui  la  douche  percu¬ 
tante  même  légère  ne  faisait  que  du  mal,  béné¬ 
ficient  souvent  d’une  cure  d’affusions  appliquée 
avec  méthode  et  discernement.  Il  faut  se  méfier 
chez  eux  de  l’affusion  dorsale  et  ne  la  donner  que 
vers  la  fin  du  traitement  et  très  prudemment  et 
pas  trop  souvent. 

Voilà,  brièvement  résumées,  les  principales  indi¬ 
cations  des  affusions  ;  on  voit  qu’elles  sont  nom¬ 
breuses  et  faciles  à  réaliser  pour  le  médecin  qui  en 
connaît  le  maniement  et  sait  bien  en  doser  les 
effets.  Ce  sont  des  applications  pratiques,  car  elles 
ne  nécessitent  qu’un  matériel  très  simple  et  très 
peu  d’eau. 

II.  —  Les  douches. 

Je  m’étendrai  très  peu  sur  les  douches,  parce 
qu’elles  sont  de  toutes  les  applications  hydrothé¬ 
rapiques  les  plus  connues  en  France  ;  la  plupart 
du  temps,  pour  un  très  grand  nombre  de  médecins, 
la  douche  est  même  synonyme  d’hydrothérapie. 
J’ai  déjà  dit  combien  cette  confusion  était  fâ¬ 
cheuse  et  le  tort  qu’elle  avait  fait  au  développe¬ 
ment  de  l’hydrothérapie  française. 

I^a  douche  percutante  à  forte  pression  a  été 
pendant  longtemps  très  en  honneur  en  France  à 
cause  du  matériel  imposant  qu’elle  nécessitait  et 
de  ses  effets  immédiats  si  brillants  ;  aussi  la  plu¬ 
part  des  médecins  hydrothérapeutes  à  la  suite 
de  Fleury  se  sont-ils  proposé  pour  but  de  deve¬ 
nir  des  «  virtuoses  de  la  douche  »  ;  et  la  douche 
fut  presque  exclusivement  réservée  aux  ner¬ 
veux,  aux  sujets  impressionnables  qui  restèrent 
bientôt  seuls  à  prôner  ses  éclatants  bienfaits. 
Mais  la  douche  cessa  peu  à  peu  d’être  à  la  mode, 
et  les  personnes  suggestionnables,  fatiguées  de  la 
douche  démodée,  cherchèrent  autre  chose  ;  aussi 
le  médecin-doucheur,  du  haut  de  son  importante 
tribune,  en  perdant  son  importante  chentèle  de 
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nen^eux,  n’eut  bientôt  plus  à  doucher  que  quel¬ 
ques  rares  malades  dont  on  ne  savait  trop  que  faire, 
surtout  que  déjà  des  thérapeutes  de  haute  valeur 
orientèrent  fort  heureusement  le  traitement  du 
nervosisme  vers  la  psychothérapie. 

I^a  douche,  qui  était  si  en  vogue  il  y  a  encore 
une  vingtaine  d’années  a  été  victime  de  plusieurs 
erreurs  : 

a.  Son  application  exclusive  à  tous  les  malades 
relevant  de  l’hydrothérapie  ; 

b.  Ses  effets  immédiats,  trop  brillants,  trop 
éclatants  ; 

c.  Son  appareil  trop  imposant,  surtout  cette 
fameuse  tribune  du  dou- 
cheur  qui  est  un 
sens  ; 

d.  Sa  l)rutalité,  due 
surtout  à  sa  trop  forte 
pression. 

Bien  des  doucheurs 
étaient  déjà  revenus  des 
pressions  trop  fortes, 
notamment  Beiii-Barde 
qui  a  ])réconisé  la  dou¬ 
che  «  baveuse  »,  tiède 
ou  chaude,  en  pluie  ; 
mais  à  ce  compte-là  la 
douche  n’était  plus 
qu’une  application  séda¬ 
tive  à  peu  près  indiffé¬ 
rente. 

Je  ne  parlerai  pas  ici 
des  douches  habituelle¬ 
ment  utilisées  dans  les 
établissements  hy  dro  thé- 
rapiques  qui  sont  connues  et  dont  les  indications 
sont,  à  mon  avis,  des  plus  limitées.  Je  décrirai  sur¬ 
tout  d’autres  formes  de  douches,  parce  qu’on  les 
ignore  et  que  leurs  indications  sont  beaucoup  plus 
nombreuses. 

Le  préjugé  de  la  tribune.  —  Pourquoi  le  dou- 
cheur  se  perche-t-il  toujours  sur  une  tribune  pour 
doucher?  Très  probablement,  parce  que  la  pre¬ 
mière  douche,  —  celle  de  Priessnitz  —  tombait 
verticalement,  car  elle  n’était  pas  autre  chose 
qu’une  chute  d’eau  constituée  par  la  dérivation 
d’un  petit  ruisseau.  On  a  conservé  cette  tradition 
et,  quand  la  douche  a  été  plus  tard  mobilisée  par 
la  main  du  doucheur,  on  a  toujours  continué  à 
l’administrer  de  haut  en  bas.  Cette  tribune  choque 
le  simple  bon-sens  ;  c’est  une  erreur  qu’on  est 
étonné  de  voir  persister  si  longtemps.  C’est  même 
une  double  erreur,  car  le  doucheur  dans  sa  tribune 
ne  peut  jîas  doucher  «  nonnalement  »  son  malade 
et  e.st  immobilisé  dans  une  position  fixe  sans  pou¬ 


voir  avancer  ou  reculer,  comme  l’exige  la  pratique. 
Avec  ce  système  de  tribune,  les  jambes  du  malade 
sont  complètement  sacrifiées  au  haut  du  corps, 
alors  qu’il  est  important  de  doucher  soigneuse¬ 
ment  et  plus  longtemps  les  jambes  pour  éviter 
les  effets  congestifs  de  la  douche;  il  faut,  au  con¬ 
traire,  pouvoir  se  baisser  quand  on  douche  le  bas 
du  cori)S. 

La  douche  en  pluie  horizontale.  —  La  douche 
la  plus  simple,  celle  qu’on  utilise  le  plus  souvent, 
est  la  douche  en  pluie  horizontale,  légèrement 
percutante.  Au  lieu  de  la  pomme  d’arrosoir  circu¬ 
laire  qu’on  emploie  partout,  j’ai  fait  construire 


Douche  tamisée  (lig.  2). 

une  pomme  d’arrosoir  rectangulaire  qui  offre 
l’avantage  de  pouvoir  doucher  à  la  fois  toute  la 
largeur  du  dos.  Cette  douche  peut  être  donnée 
chaude,  tiède  ou  froide,  ou  alternativemeut 
chaude  et  froide  ;  elle  est  très  utile  comme  appli¬ 
cation  hydrothérapique  post-sudorifique  après 
une  application  de  chaleur.  Suivant  les  indica- 
tins  et  la  force  de  percussion  qu’on  donne  au  jet, 
le  malade  se  place  d’un  mètre  à  deux  mètres  et 
demi  du  doucheur. 

La  douche  en  jet  et  la  douche  tamisée.  —  La 
douche  en  jet  se  donne  avec  un  tuyau  de  caout¬ 
chouc  muni  d’une  armature  métallique  dont 
l’orifice  a  5  ou  6  millimètres  de  diamètre.  Le 
malade  se  place  à  deux  ou  trois  mètres  environ 
du  doucheur  ;  la  force  de  percussion  du  jet  peut 
varier  dans  des  proportions  assez  considérables. 
La  manière  de  l’administrer  varie  beaucoup  sui¬ 
vant  les  indications  ;  d’ime  manière  générale,  on 
observera  le  principe  formulé  pour  les  affusions  et 
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qui  consiste  à  commencer  par  les  jambes  pour 
remonter  vers  le  cœur.  Elle  peut  se  donner  direc¬ 
tement  ou,  au  contraire,  à  jet  brisé  avec  le  doigt. 

Mais  la  douche  en  jet  a  subi  une  modification 
très  heureuse,  qui  consiste  à  la  donner  «  tamisée  » 
à  travers  une  toile  métallique  et  la  rend  ainsi 
accessible  aux  sujets  qui  ne  supporteraient  pas 
le  jet  direct.  Ce  tamis  diminue  la  force  de  per¬ 
cussion  du  jet  sans  l’épaipiller.  Cette  douche 
donne  sur  la  peau  l’mipression  d’une  pluie 
d’épingles  ;  son  action  est  très  fortement  révul¬ 
sive.  Elle  est  spécialement  indiquée  là  où  une 
action  mécanique  percutante  modérée  doit  être 
jointe  à  l’action  Üiermique.  Ee  tamis  doit  être 
monté  sur  un  cadre  mobile,  sur  des  gonds,  de 
manière  à  pouvoir  modifier  la  douche  pendant  son 
administration  et  terminer  par  un  jet  direct,  si 
on  le  juge  nécessaire. 

La  douche  fulgurante.  —  Contrairement  aux 
autres  douches,  cette  douche  est  toujours  une 
douche  percutante  à  forte  pression  ;  ici  l’action 
mécanique  prime  l’action  thennique;  c’est,  en 
quelque  sorte,  un  massage  hydraulique  par  per¬ 
cussion.  Elle  se  donne  habituellement  froide, 
mais  peut  aussi  être  tiédie  ;  on  ne  doit  jamais 
l’appliquer  très  chaude,  car  la  vaso-dilatation  pro¬ 
voquée  par  le  chaud  s’oppose  à  la  vaso-constric- 
tion  que  provoque  l’action  mécanique  de  percus¬ 
sion.  Ee  malade  est  placé  à  trois  mètres  ou  trois 
mètres  et  demi  du  doucheur.  Cette  douche  dure 
toujours  assez  longtemps  :  trois  à  cinq  minutes 
quand  elle  est  totale.  On  commence  toujours  par 
les  extrémités  pour  remonter  vers  le  cœur.  Cette 
douche  peut  intéresser  la  tête  ;  mais  c’est  là  une 
application  délicate  qu’il  ne  faut  pas  employer . 
à  la  légère. 

E’armature  métallique,  qui  sert  à  donner  au  jet 
sa  fonne,  ne  doit  pas  avoir  plus  de  3,5  à  4  mil¬ 
limètres  de  diamètre  intérieur.  Ee  jet  ne  doit  pas 
s’éparpiller  avant  d’arriver  au  malade  ;  sa  gros¬ 
seur  à  ce  niveau  ne  doit  pas  mesurer  plus  d’une 
épaisseur  de  doigt. 

Il  est  important  que  la  lumière  intérieure  de 
l’annature  métallique,  qui  donne  la  fonne  cylin¬ 
drique  au  jet  de  la  douche,  mesure  au  moins  7  à 
8  centhnètres  de  longueur,  de  manière  à  ce  que  la 
colonne  d’eau  reste  bien  homogène  et  cylin¬ 
drique  à  sa  sortie  sur  une  longueur  de  trois  mètres 
au  moins. 

Indications.  —  Ees  douches  répondent  à  un 
très  grand  nombre  d’indications.  E’association 
de  l’énergie  mécanique  (percussion)  à  l’énergie 
thermique  permet  d’en  obtenir  des  effets  aux¬ 
quels  on  ne  saurait  atteindre  avec  aucune  autre 
application  hydrothérapique. 


Ea  douche  en  pluie  horizontale,  la  moins  per¬ 
cutante  des  douches,  rend  de  grands  services 
comme  application  d’eau  à  donner  après  un  bain 
de  chaleur  sudorifique.  Appliquée  chaude  ou  tiède, 
elle  constitue  une  application  sédative  très 
agréable. 

Ea  douche  tamisée  est  une  application  stimu¬ 
lante,  provoquant  une  forte  rougeur  de  la  peau, 
surtout  si  on  l’emploie  alternativement  chaude 
et  froide.  Elle  est  très  utile  dans  les  phlébites,  les 
œdèmes  où  l'on  n’ose  pas  encore  employer  une 
action  percutante  trop  énergique  ;  elle  sert  de 
préparation  à  la  douche  fulgurante. 

Ea  douche  fulgurante  est  indiquée  quand  le 
malade  peut  bénéficier  d’une  percussion  éner¬ 
gique.  C’est  le  cas  des  obèses  par  exemple,  qui  béné¬ 
ficient  grandement  de  cette  application  qu’on 
dirige  spécialement  sur  les  localisations  adipeuses. 
Elle  rend  aussi  des  services  dans  les  œdèmes  des 
jambes,  les  phlébites  chroniques.  Il  faut  s’en 
méfier  dans  les  affections  douloureuses,  hien  que, 
dans  certains  cas,  administrée  avec  tact  et  oppor¬ 
tunité,  elle  permette  d’obtenir  les  plus  heureux 
résultats. 
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CONGRÈS  DE  L’ASSOCIATION  FRANÇAISE  POUR 
L’AVANCEMENT  DES  SCIENCES 

(Suite  et  fin.) 

M.  Max  Roques  a  étudié  te  traitement  radiothérapique 
des  adénites  chroniques  bacillaires,  et  ses  recherches  tant 
cliniques  que  bibliographiques  le  font  conclure  ainsi  : 

I O  Ea  radiothérapie  exerce  une  action  nettement  favo¬ 
rable  sur  les  adénites  chroniques  considérées  comme  bacil- 

2“  Cette  action  semble  s’exercer  plus  rapidement  et 
souvent  plus  complètement  que  celle  des  procédés  qui 
étaient  seuls  mis  en  oeuvre  avant  la  pratique  de  la  radio¬ 
thérapie  ; 

30  E’action  favorable  de  cette  dernière  se  manifeste 

a)  Une  notable  diminution  presque  toujours  certaine, 
pour  ne  pas  dire  toujours  ; 

b)  Souvent  la  disparition  des  tumeurs  constituées  par 
les  adénites  et  les  périadénites  ; 

c)  Ee  tarissement  rapide  de  la  suppuration  ; 

d)  Ea  cicatrisation  rapide  des  plaies  et  des  ii^tnles  ; 

e)  E’effacement  des  chéloïdes  ; 

f)  Un  résultat  esthétique  bien  supérieur  nu  résultat  de 
l’incision  large  et  du  drainage  ; 

40  Toute  adénite  périphérique  réclame  la  radiothérapie. 
Ees  seules  contre-indications  sont  l’hyperthermie,  l’é¬ 
volution  phlegmoneuse,  une  généralisation  trop  avancée 
ou  l’existence  d’une  affection  grave  intercurrente.  Ees 
ganglions  qui  ont  subi  le  processus  curatif  de  sclérosé 
réagissent  peu  ou  point  à  la  radiothérapie  selon,  proba¬ 
blement,  que  ce  processus  est  plus  ou  moins  avancé  ; 

5“  Ees  rayons  X  doivent  être  aussi  appliqués  aux  adé- 
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iiopatliies  intra-thoraçiques  ;  la  diminution  ou  la  dispa¬ 
rition  de  la  toux,  de  l’enrouement,  de  l’essoufflement, 
de  la  suffocation  témoignent  des  bons  effets  des 
rayons  X  ; 

6“  Sauf  état  général  extrêmement  grave,  la  radiothé¬ 
rapie  peut  et  doit  même  être  essayée,  surtout  en  cas  de 
contre-indication  opératoire,  dans  les  cas  de  tuberculoses 
ganglionnaires  abdominales  ;  elle  exige  seulement  un 
redoublement  de  surveillance  de  la  part  du  médecin  sur 
les  réactions  locales  et  générales  ; 

7“Iye  relèvement  de  l'état  général  accompagne  souvent 
es  heureuses  modifications  locales  dont  il  paraît  être  la 
conséquence. 

M.  Si’KDERa  fait  un  rapport  sur  le  traitement  radiothé¬ 
rapique  de  Vhypcrtrichose  et  n’a  pas  craint  de  proposer, 
pour  combattre  cette  affection  chez  les  femmes  qui  ont 
de  vrais  poils  sur  le  visage,  d’administrer  à  quatre  reprises 
différentes  à  intervalles  une  dose  de  rayons  capable  de 
déterminer,  après  l’interposition  d’un  filtre  d’un  milli¬ 
mètre  d’aluminium,  un  érythème  franc  de  la  peau  et  sa 
pelliculisation.  M.  Belot  est  venu,  au  contraire,  combattre 
l’usage  des  rayons  X  contre  l’hypertrichose  et  restreindre 
son  emploi  à  des  cas  tout  à  fait  exceptionnels.  Je  suis 
venu  à  mon  tour  prêcher,  au  contraire,  l’emploi  de  la 
radiothérapie  chaque  fois  qu’il  s’agit  de  détruire  de  vrais 
poils  assez  serrés  siégeant  au  visage  ;  mais  je  suis  venu 
recommander  une  méthode  rfoace  que  j’ai  étudiée  depuis 
igo2,  formulée  en  1906  et  1910. 

Elle  est  basée  sur  la  loi  suivante  :  une  dose  suffisante 
de  rayons  X  peut  sidérer  la  papille  du  poil  et  déterminer 
la  chute  du  poil.  Ea  répétition  de  cette  dose  suffisante 
à  intervalles  détermine  l’atrophie  définitive  de  la  papille, 
sans  érythème,  sans  accidents  tardifs  consécutifs,  à  con¬ 
dition  que  l’on  s’inspire  toujours  drr  principe  suivant  : 
En  aucun  cas,  il  ne  faut  déterminer  de  radiodermite 
même  légère  de  la  peau  ;  il  faut,  dans  un  filtre  de  5  / 10»  ou 
de  7/ 10'  de  millimètre  d’aluminium,  donner  la  dose 
dépilante  ;  il  ne  faut  jamais  avoir  d’autre  réaction  que  la 
pigmentation.  Bans  tous  les  cas  malheureux  de  traite¬ 
ment  de  l’hypertrichose  par  les  rayons  X,  il  y  a  toujours 
eu  inflammation  de  la  peau  ;  et  puisque  cette  inflammation 
de  la  peau  peut  avoir  parfois  des  conséquences  désastreuses, 
il  est  incontestable  qu’il  faut  toujours  l’éviter. 

iL  Mm&MOEU  de  Laroquette  a  fait  un  rapport  sur 
Vactiau  de$  bains,  de  lumière  naturelle  et  artificielle.  "De  sou 
travail  très  doGumenfé,  basér  pour  unt  partie  sur  des 
expériences  rapportées  dans  Paris  Médical  le  ij  juillet 
dernier,  il  y  a  lieu  de  retenir  surtout  au  point  de  vue 
des  conclusions  pratiques  les  lignes  suivantes:  d’abord 
limité  à  certaines  lésions  externes  et  aux  affections 
anciennes  d’origine  goutteuse,  rhumatismale,  ou  trau¬ 
matique,  le  domaine  des  bains  de  lumière  comprend 
aujourd’hui  toutes  les  infections  chroniques  viscérales 
et  articulaires,  et  notamment  les  tuberculoses  internes 
et  externes.  En  particulier  dans  cette  dernière  catégorie 
d’affections,  les  faits  récemment  rapportés  témoignent 
des  résultats  qu’on  peut  attendre  de  l’application  mé¬ 
thodique  et  suffisamment  prolongée  des  bains  de  lumière 
solaire  et  artificielle. 

Ou  peut  se  demander  si,  au  point  de  vue  thérapeutique, 
il  y  a  lieu  de  maintenir  l’opposition  théorique  qui  a  été 
soulevée  entre  les  diverses  sortes  de  bains  de  lumière,  et 
si  à  leur  endroit  des  indications  distinctes  peuvent  être 
retenues.  Entre  l’héliothérapie  marine  et  l’héliothérapie 
d’altitude,  entre  les  divers  systèmes  de  bains  de  lumière 
artificielle,  il  n’y  a  au  point  de  vue  physiologique  ni 
thérapeutique  aucune  profonde  séparation.  Quels  que 
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soient  le  point  géographique  et  le  système  appliqué, 
quelles,  que  soient  même  les  proportions  des  diverses 
radiations  dans  les  spectres,  le  prineipe  thérapeutique 
reste  le  même  :  c’est  l’excitation  et  la  charge  dynamique 
des  tissus  par  une  absorption  modérée  d’énergie  rayon¬ 
nante.  Dans  les  différentes  méthodes,  il  n’y  a,  en  somme, 
que  des  différences  de  technique  et  d’application  pra¬ 
tique  avec  des  conditions  secondes  ou  surajoutées  va¬ 
riables. 

A  côté  de  CCS  rapports  je  ne  puis  que  citer  nombre  de 
communications  ;  celles  de  Guilleminot  et  celles  de  Laquer- 
rière  et  Loubier,  sur  quelques  cas  de  fibromes  traités 
par  les  rayons  X  ;  celle  de  Guilleminot,  sur  la  radiométrie 
fluoroscopique  appliquée  au  rayonnement  intensif  ;  celles 
de  Belot,  sur  la  dent  de  sagesse  et  sa  radiographie,  sur 
quelques  cas  difficiles  à  interpréter  eu  radiologie  ;  celles 
de  Laquerriirc  et  Delherm,  sur  les  méthodes  électriques 
dans  le  traitement  de  l’entérocolite;  celle  de  Heckel  et 
Laquerrière,  sur  une  observation  comparative  d’amai¬ 
grissement  par  la  méthode  de  Bergonié  et  par  le  régime 
alimentaire  ;  celle  de  Speder,  sur  les  injections  médica¬ 
menteuses  intra-musculaires  et  la  radiographie,  sur  un 
cas  d’épanchement  péricardique  et  de  pneumothorax 
étudié  par  la  radiographie  instantanée  ;  celle  de  Bergonié, 
sur  les  échanges  respiratoires  dans  l’exercice  électrique¬ 
ment  provoqué  ;  celle  de  M.  Nogier,  si  importante,  sur  un 
meilleur  mode  d’application  des  procédés  de  dosage  des 
rayons  X  ;  celle  de  M.  Marques,  sur  l’action  de  l’ion  zinc. 

Une  exposition  fort  intéressante  avait  été  organisée 
dans  le  réfectoire  du  lycée.  MM.  Gaiffe,  Ropiquet, 
Roycourt,  Maury  (de  Eyon),  Paz,  et  Silva,  Boniface, 
Eécureul,  Mylius  étaient  venus  avec  de  nombreux 
appareils,  et  tous  les  après-midi,  des  démonstrations 
étaient  faites  ;  c’était  des  leçons  de  choses  si  captivantes 
que,  malgré  toutes  les  tentations  de  la  Provence,  tout  le 
désir  qu’avaient  la  plupart  des  congressistes  de  bien  con¬ 
naître  Nîmes  et  ses  environs,  bien  peu  ont  eu  le  courage 
de  ne  les  point  écouter. 

Ee  prochain  Congrès  aura  lieu  à  Tunis  en  avril  1913. 
Ee  président  de  la  Section  d’électricité  médicale  sera 
le  D'  Laquerrière.  On  ne  peut  que  se  féliciter  de  ce 

Aebert-weie. 


JUttions  des  bains  de  lumière,  naturelle 
et  artificielle 

(rapport  au  CONCajiS  de  l’association 
POUR  L’AVANCEMENT  DES  SOKKCES,  NIMES  Igiz). 


M.  MIRAMOND  DE  LAROQUETTE, 

Médcciii-imijor  de  i”  classe. 

Bans  les  bains  de  lumière  naturelle  ou  héliothérapie 
et  les  bains  de  lumière  électrique,  l’agent  physique  est  à 
peu  près  le  même  et  le  principe  identique  :  c’est  l’irrà- 
diation  totale,  ou  partielle,  du  corps  de  manière  large  et 
relativement  modérée  par  des  foyers  lumineux  qui  sont 
avant  tout  des  sources  de  rayonnement  calorifique.  Ea 
proportion  plus  ou  moins  grande  de  rayons  chimiques 
et  notamment  ultraviolets  n’a  en  l’espèce  qu’ime  impor- 
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tance  secondaire  ;  même  avec  les  foyers  les  plus  riches  en 
rayons  chimiques  extrêmes,  la  quantité  de  ces  rayons  eu 
égard  à  l’énergie  totale  du  rayonnement  est  faible  :  leur 
action  physiologique,  d’ailleurs,  est  superficielle  et  sans 
caractère  spécifique. 

On  ne  peut  établir  à  leur  sujet  de  différence  sérieuse 
entre  l’héliothérapie  marine  et  l’héliothérapie  d’altitude. 
Les  différences  les  plus  importantes  relèvent  de  la  quan¬ 
tité  plus  ou  moins  grande  de  rayons  calorifiques  lumineux 
et  infrarouges  et  de  la  température  de  l’air  ambiant.  Il 
en  est  de  même  dans  les  bains  de  lumière  électrique. 

Toutes  les  radiations  des  foyers  lumineux  pro¬ 
duisent  sur  les  tissus,  suivant  leur  intensité  d’application, 
des  effets  d’excitation  ou  des  effets  de  destruction  ;  dans 
les  bains  de  lumière,  l’intensité  est  généralement  insuffi¬ 
sante  pour  produire  des  effets  de  destruction  qui,  d’ail¬ 
leurs  en  l’espèce,  ne  sauraient  être  recherchés.  Seuls  sont 
utilisés  les  effets  d’excitation. 

U  action  excitatrice  des  radiations  s’exerce  localement  et 
directement  sur  les  téguments  et  les  tissus  immédiatement 
sous-jacents  :  secondairement,  elle  se  généralise  par  la 
circulation  et  s’étend  à  tous  les  organes.  Elle  est  d’autant 
plus  intense  et  profonde  que  les  radiations  sont  plus  pé¬ 
nétrantes.  Elle  paraît  résulter  de  l’absorption  et  de  l’assi¬ 
milation  de  l’énergie  rayonnante  par  le  protoplasme 
particulièrement  adapté  à  cette  forme  d’énergie  et  qui 
subit  ainsi  comme  une  recharge  dynamique  augmentant 
la  vitalité  et  les  réactions  propres  des  tissus  (nutrition, 
sécrétion,  motricité,  etc.). 

Cette  excitation  d’ordre  général  paraît  être  le  fait  do¬ 
minant  de  l’irradiation  lumineuse  solaire  et  artificielle  ; 
les  réactions  locales  apparentes  ;  érythème  ou  hyperémie, 
pigmentation,  sudation,  ne  sont  que  des  phénomènes 
particuliers  traduisant  l’excitation  des  tissus  superfi- 

Uhyperèmie  avec  ses  conséquences  physiologiques  est 
provoquée  par  toutes  les  radiations,  mais  à  des  niveaux 
différents  suivant  la  longueur  d’onde  et  la  pénétration. 
Les  rayons  chimiques,  surtout  les  ultra- violets,  sont  en 
majeure  partie  arrêtés  par  l’épiderme  provoquant  l’éry¬ 
thème  superficiel  des  premiers  plans  du  derme.  Les 
rayons  calorifiques  plus  pénétrants  vont  hyperémier 
plus  profondément  le  derme  et  les  tissus  sous-ja- 

La  pigmentation  traduit  l’excitation  de  la  couche  géné. 
ratrice  de  l’épiderme  par  les  rayons  chimiques  :  c’est  un 
phénomène  anatomiquement  et  physiologiquement  su¬ 
perficiel  êt  qui  ne  peut  avoir  une  grande  part  dans  l’action 
thérapeutiqne. 

'Ls.  sudation  est  provoquée  par  les  rayons  calorifiques 
et  par  la  chaleur  moléculaire  de  l’air  échauffé.  C’est  un 
phénomène  déjà  plus  profond  et  plus  en  rapport  avec  la 
circulation  générale.  Son  importance  thérapeutique  n'est 
pas  douteuse,  notamment  comme  éliminatrice  des 
toxines  et  des  bactéries. 

L'action  bactéricide  directe  des  radiations  n'intervient 
pas  dans  les  bains  de  lumière  solaire  ni  artificielle.  In¬ 
cluses  dans  les  tissus  et  par  eux  protégées  contre  le  choc 
desjvîbrations  et  contre  la  dessiccation,  les  bactéries  ne 
peuvent  être  détruites  par  le  rayonnement  large  et  rela¬ 
tivement  modéré  des  bains  de  lumière  ;  mais  indirec¬ 
tement,  par  l’excitation  des  moyens  de  défense  physio- 
ogique,  ce  rayonnement  arrive  néanmoins  à  produire  des 


effets  bactéricides  sur  les  germes  inclus  dans  les  tissus. 

Les  applications  thérapeutiques  des  bains  de  lumière, 
d’abord  limitées  aux  dermatoses  et  aux  plaies  superfi¬ 
cielles,  puis  aux  lésions  anciennes  goutteuses,  rhumatis¬ 
males  et  traumatiques,  s’étendent  aujourd’hui  à  la  plu¬ 
part  des  infections  chroniques,  notamment  aux  tuber¬ 
culoses  internes  et  externes  ;  la  guérison  s’obtient  géné¬ 
ralement  par  une  irradiation  méthodique  et  suffisamment 
prolongée,  secondée  par  un  traitement  général  approprié. 

Bains  de  lumière  de  couleur. 

Les  bains  delumière  de  couleur  rouge,  bleue,  etc.,  sont 
surtout  un  procédé  de  thermothérapie  par  rayonnement 
et  par  l’air  chaud  ;  leurs  actions  physiologiques  et  thé¬ 
rapeutiques  sont  les  mêmes  que  celles  des  bains  de  lu¬ 
mière  blanche  totale. 

La  filtration  du  rayonnement  par  les  verres  de  couleur 
réduit  l’intensité  des  effets  initiaux  lumineux,  calorifiques, 
et  chimiques,  ainsi  que  des  réactions  locales  des  tissus. 
Mais  en  pratique,  cette  réduction  est  négligeable  en  raison 
du  nombre  et  de  l’intensité  des  foyers. 

Secondairement,  par  leurs  actions  spéciales  sur  la  ré¬ 
tine,  les  bains  de  lumière  de  couleur  sont  un  moyen  psy¬ 
chothérapique  utilisable  notamment  contre  les  phéno¬ 
mènes  douloureux  et  les  états  nerveux  d’excitation  et  de 
dépression. 
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Séance  du  29  juillet  1912. 

Traitement  de  l’hypertension  artérielle  par  l’électri¬ 
sation  de  l’abdomen  et  de  la  région  rénale.  —  M.  E.  Dotr- 
MER  relate,  dans  une  note  présentée  par  M.  d’Arsonval, 
les  bons  effets, sur  l’hypertension  artérielle,  de  la  voltaïsa¬ 
tion  intense  de  l’abdomen  par  voie  percutanée,  l’une  des 
électrodes  étant  placée  au  niveau  de  la  onzième,  de  la 
douzième  dorsales  et  de  la  première  lombaire. 

Contribution  à  l’étude  de  la  ^-imldazoléthylamlne. 

—  MM.  A13ERT  BERThkeoT  et  D.  M.  BER’Trand  rap¬ 
portent  en  une  note  présentée  par  M.  E.  Roux  leurs 
recherches  poursuivies  chez  le  singe,  sur  la  toxicité  de 
ce  corps,  qui  se  trouve  dans  l’ergot  de  seigle. 

Ou  rôle  de  la  caféine  dans  l’action  cardiaque  du  café. 

—  MM.  H._BtJSQUET.  pt  M,  TlEEENEAtJ  concluent  d’expé¬ 
riences  relatées  en  une  note  que  présente  M.  Ch.  Moureu, 
que  la  caféine  est  l’agent  principal  de  l’action  cardiaque 
du  café. 

Action  de  certains  éthers  de  la  glycérine  sur  le  bacille 
de  la  tuberculose.  —  Note  de  M.  A.  T.  SaeimbEni  pré¬ 
sentée  par  M.  E.  Roux. 

J.  JoSfiBR. 


Le  Gérant:  J.-B.  BAlLt.IÔRE. 
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H.  GOUGEROT..  .-r-  LA  CLADIOSE  DE  BLOCH 


UNE  NOUVELLE  MV-èoSES,; 
LA  CLADIOSE  DE  B/ËoC^  aÆ;! 


le  D'  H.  GOUGEROT,  v"  . 

Professeur  agrégé  à  la  Facullé  de  MédeoineVfiç^Paris,  ; 

ha  cladiose  de  Bloch  est  une  mycose  découverte 
par  Bruno  Bloch  et  Ad.  Vischer  (2),  due  à  un 
champignon  nouveau,  le  Mastigocladium  Blochii, 
étudié  et  dénommé  par  Matruchot  (3). 

C’est  un  nouvel  exemple  (4)  d’une  mycose, 
jusque-là  inconnue,  découverte  en  recherchant 
la  sporotrichose  (5),  de  même  que  l’hémisporose 
de  Gougerot  et  Caraven  (6),  la  discomycose  de 
Ravaut  et  Pinoy  (7)  et  celle  de  Carougeau  (8), 
l’oïdiomycose  de  De  Beurmann,  Gougerot  et 
Vaucher  (9),  l’acrémoniose  de  Potron  et  Noisette 
(10),  etc....  C’est  donc  un  nouvel  exemple  de  la 
fréquence  croissante  des  mycoses  depuis  que, 
grâce  à  nos  travaux,  l’attention  étant  attirée  sur 
ces  infections,  on  consent  à  les  rechercher  systé¬ 
matiquement  (il). 

C’est  une  preuve  nouvelle  ajoutée  àtant  d’autres 
de  l’importance  pratique  du  diagnostic  de  mycose: 
ce  diagnostic  si  simple,  soupçonné  par  la  clinique, 
affirmé  par  la  culture  à  froid  sur  gélose  Sabouraud 
qui  ne  demande  ni  laboratoire  ni  microscope  (12), 

(1)  Conférence  clinique  du  vendredi  :  sur  les  affections  dues 
à  des  chanipignons  (Hôpital  Saint-I,ouis  :  Clinique  des  mala¬ 
dies  cutanées  et  syphilitkiucs  du  Professeur  Gaucher.  I^eçon 
recueillie  par  le  D'  A.  F.). 

(2)  Bruno  Bloch  et  Ad.  Vlscher,  Die  Kladiose,  eine  durcli 
eineu  bislicr  nicht  bekannten  Pilz  (Mastigociadium)  hervqr- 
genifene  Dcrmatomykose  {Archiv fiir Dermatologie  und Svphilis, 
1911,  CVIII,  3  Heft,  477). 

(3)  Matruchot,  Un  nouveau  champignon  pathogène  pour 
rhonime,  le  Mastigocladium  Blochii  {Acad,  des  Sciences,  1911, 
6  février). 

(4)  Gougerot,  Fréquence  croissante  des  mycoses  :  une 
mycose  nouvelle,  l’acréinoniose  de  Potron  et  Noisette.  I,es 
polymycoses  {Paris  médical,  30  décembre  1911,  11°  5,p.  loi). 

(5)  DE^  Beurmann  et  Gougerot,  Sporotrichoses  (Traité), 

(6)  Gougerot  et  Car.\ven,  Mycose  nouvelie,  l’hémispo- 
rose  ;  ostéite  Innnaine  primitive  du  tibia  due  à  VHémispora 
Sfcf/rtfn  [Note  préiiminaire  à  la  Soc.  de  Biol., 20  mars  1909,11°  ii, 
p.  474;  étude  complète  :  iétvKé  de  chirurgie,  10  décembre  1909, 
!>.  896,  et  10  janvier  1910,  ]>.  66  (15  ligures)]. 

(7)  Kavaut  et  Pinoy,  Sur  une  nouvelle  forme  de  Disco- 
niycose  cutanée  {Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  30  avril  1909, 
p.  795;  Annales  de  Dermatologie,  t.  IX,  p.  4:7). 

(8)  Gougerot,  De  l’utilité  de  reconnaître  à  leur  ombre  les  pa¬ 
rasites  dépourvus  d’électivité  colorante  {Soc.  Biol.,  27  nov.  1909, 
t.  I,XVlI,p.  578)  :  et  Fontoynont  et  Carougeau, Nodosités 
juxta-articulaires  ;  mycose  due  iwiDiscomycesCarougei  (Archives 
de  Parasitologie,  t.  XIII,  p.  583,  1910). 

(g)  Revue  de  wA/rciHr,  décembre  igio,  p.  937,  ii  planches. 

(10)  Potron  et  Noisette,  Un  cas  de  mycose  (Arriq;  médicale 
de  l’Est,  mars  ign,  t.  XUIII,  n»  5,  p.  133). 

(11)  De  Beurmann  et  Gougerot,  I,es  Mycoses  (Traité  de 
Gilbert  et  Thoinot,  fasc.  IV,  2“  tirage,  1910)  ;  et  Ues 
nouvelles  mycoses  (Collection  I.éauté,  1910). 

(  (12)  Gougerot,  Diagnastic  bactériologique  de  la  aporo- 
trichose  de  De  Beunnann  {iMVori  e  Reviste  di  chimica  e  micro- 
scopia  clinica,  vol.  I,  1909,  3  planches  (en  fran(,-ais). 
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a  permis  de  guérir  en  deux  mois,  par  le  seul 
traitement  ioduré,  si  facile  à  appliquer  (13),  une 
affection  qui  semblait  des  plus  graves  et  pro¬ 
gressait  sans  rémission  depuis  trois  ans  ! 

Ces  mycoses  ont  une  telle  importance  pratique, 
pronostique  et  thérapeutique,,  qu’il  n’est  pas 
inutile  d’insister  sur  chaque  découverte  nou¬ 
velle  (14). 

Symptomatologie. — Da  remarquable  obser¬ 
vation  de  Bruno  Bloch  et  Ad.  Vischer,  si  complè¬ 
tement  étudiée,  est  la  seule  encore  connue  de  cette 
nouvelle  maladie. 

I^es  lésions  étaient  symétriques,  atteignant  les 
deux  membres  supérieurs  :  au  premier  point  d’ino¬ 
culation,  aux  doigts  de  la  main  gauche,  se  sont  dé¬ 
veloppés  des  placards  verruqueux  ressemblant  à  la 
tuberculose  verruqueuse(le  champignon  provenant 
sans  doute  du  monde  extérieur  végétal)  ;  puis,  par 
auto-inoculation,  d’autres  coupures  cutanées  pro¬ 
fessionnelles  ont  été  contaminées  et  d’autres  pla¬ 
cards  verruqueux  se  sont  développés  à  la  main 
droite  et  aux  deux  coudes.  De  ces  placards  ver¬ 
ruqueux  part  un  cordon  de  lymphangite  parsemé 
de  gommes  d’abord  indurées,  puis  ramolHes, 
enfin  abcédées  et  ulcérées,  qui  aboutit  aux  gan¬ 
glions  axillaires  agglomérés  et  suppurés. 

En  un  mot  :  verrucome,  lymphangite  gommeuse 
et  adénite  suppurée. 

Le  patient,  un  boucher,  âgé  de  soixaute-iieuf  ans,  sans 
antécédents  héréditaires  notables,  affirme  n'avoir  jamais 
été  malade  :  il  n’a  pas  souvenance  d’accidents  syphili¬ 
tiques;  on  ne  trouve  aucun  stigmate  de  cette  infection, 
et  la  réaction  de  Wassermann  s’est  montrée  négative.  Il 
n’a  jamais  souffert  de  bronchite  et  l’auscultation  ne 
décèle  aucune  lésion. 

L’infection  mycosique  semble  donc  avoir  été  la  pre¬ 
mière  maladie  de  cet  homme  :  la  porte  d’entrée  en  fut 
les  multiples  coupures  des  mains  qn’il  devait  à  sa  profes¬ 
sion  de  boucher. 

Les  premières  lésions  apparurent,  il  y  a  trois  uns,  à  la 
face  dorsale  de  l’index  et  de  l’annulaire  gauches  et,  il  y 
a  un  an,  à  la  face  dorsale  de  la  main  droite.  En  ces  points 
se  développèrent  des  verrucomes  analogues  aux  tubercu¬ 
loses  verruqueuses  d’inoculation  externe. 

Lentement,  les  lésions  se  sont  étendues  et  aggravées, 
et,  depuis  environ  six  mois,  le  malade  a  remarqué  l’appa¬ 
rition  successive  de  nodules  sous-cutanés,  durs,  de  lagros- 
seur  d’une  prune,  d’aboid  à  l’avant-bras  gauche,  puis  à 
l’avant-bras  droit.  Ces  nodosités  croissaient  en  grosseur 
et  en  nombre,  se  rangeant  les  unes  au-dessus  des  autres  ; 
elles  ont  atteint  et  dépassé  le  coude;  quelques  nodosités 

(13)  Gougerot,  Traitement  des  mycoses.  —  Traitement 
des  myc-gses  et  des  sporotrichoses  ilans  les  cas  difficiles  :  malades 
partiellement  intolérants  â  l’iodure  et  malades  totalement 
intolérants  :  lésions  locales  rebelles  (Jourml  des  Praticiens, 
13  mai  1911,11“  19,  p.  289,  et  10  juin  1911,  n°  23,  p.  353). 

(14)  Gougerot,  Sporotrichosis  (HainiiHc/»  der  pathogenen 
Microorganismen,  von  Kolle  und  Wassermann,  léna,  1912), 
Bd.V.p.  211, 30  figures,  2  planches  et  tableau  comparatif  des 
Sporotrichum. 
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s'ouviirent,  vidant  leur  contenu  puiulcnl  ;  au  coude,  la, 
peau  fut  envahie,  devint  louge  et  enflammée,  lugueuse, 
.se  couvrit  de  croûtes  et  de  masses  cernées.  I<e  malade  se 
plaignait  à  peine  d’une  légère  sensation  de  douleur  et  de 
tension  ;  l’état  général  et  l’appétit  étaient  r  estes  bons. 

I/’affeetion  est  localisée  aux  deux  membres  supérieurs  ; 


1 


Ct,AlJiosE  DE  U1.0CH.  I,es  (leu.x  membres  supérieurs  .sont  le 
siège  de  lymphangites  gommeuses  iiscendantcs  et  de  placards 
verniqueux.  I,e  parasite  inoculé  par  lies  coupures  des  mains 
remonte  jusqu’aux  ganglions  axillaires  {fig.  r)  (r  j. 

les  lésions  sont  de  même  ordre  aux  deux  mains  et  aux 
deux  avant-bras  (fig.  i). 

Membre  supérieur  droit  (fig.  2  et  3),  —  Toutelaface  dor¬ 
sale  de  la  main  est  livide,  irrégulièrement  couverte  de  pla¬ 
cards  croûteux  et  squameux ,  épais,  de  couleur  gris  brunâtre 
ou  gris  verdâtre  sale,  segmentés  par  des  fissures  souvent 
profondes,  suintantes  et  saignantes....  Les  lésions  croû- 
teuses  et  squameuses  isolées  sont  de  forme  polygonale, 
irrégulière,  de  la  grosseur  d’une  tête  d’épingle  à  une  pièce 
d’un  centime.  Les  squames  croûtes  adhèrent  a.ssez  for¬ 
tement  à  la  peau  ;  leur  ablation  laisse  voir  une  surface  hu- 
niidu,  papillomateuse ,  verruqueuse,  irrégulière,  hérissée 
de  papilles  de  la  grosseur  d’un  grain  de  pavot  à  une  len¬ 
tille.  Si  l’on  arrache  ces  papilles,  ce  qui  nécessite  une  cer¬ 
taine  force,  une  hémorragie  se  produit. 

Jlêlées  à  ces  lésions  veiruqueuses  ,011  trouve  des  élevures 
cutanées,  plates  et  hémisphériques,  d’un  rouge  livide, 
centrées  d’un  petit  peint  purulent  ou  d’une  croûtelle.' 
Vers  le  centre  du  dos  de  la  main, la  peau  est.lJar  places, 


L'r.ADtosE  DE  Bloch.  Lace  postérieure  de  la  main  et  de  l’avant  - 
bras  droits  :  placards  vernupieux  de  la  main  ;  traînée  de 
lymphangite  gommeuse  remontant  le  long  de  l’avant-bras 
au  coude.  I,’une  des  gonmies  hypodermkiues  de  cette  traînée 
lymphangitique  a  ensemencé  le  derme  doiiimnt  un  placard 
vcmiqueux  (tlg.  2). 

brillante,  plane,  atrophique.  Les  bords  des  verrucomes  sont 
irréguliers  et  mal  délimités,  la  lésion  remontant  jusqu’à 
l’articulation  du  poignet. 

A  la  face  dorsale  du  poignet,  font  saillie  des  nodules 
rouges  arrondis, de  la  grosseur  d’un  pois  à  celle  d’une  fève  ; 
la  rougeur  diffuse  progressivement  dans  la  peau  environ¬ 
nante  qui  est  pâle;  la  palpation  montre  des  nodules  hémi- 
(r)  Ces  fijures  nous  ont  été  communiquées  par  JIM.  Br. 
lilcc’i  et  Ad.  \  ischcr. 


sphériques  inclus  dans  la  peau.  I,es  uns  sont  fermés, 
fluctuants,  laissant  après  incision  suinter  un  pus  jaunâtre. 
Les  autres,  plus  nombreux,  sont  ulcérés  au  centre  :  l’ulcé¬ 
ration,  recouverte  d’une  croûte,  est  assez  profonde,  et  bor¬ 
dée  de  bords  à  pic; le  fond  est  granuleux, saignant  facile- 

Du  poignet  part  un  cordon  lymphangitique  de  la  gros¬ 
seur  d’un  crayon  qui  remonte  à  la  face  postérieure,  sur 
le  bord  cubital, jusqu’au  coude;  il  fait  saillie  sous  la  peau 
qui  est  rouge^et  infiltrée  (fig.  2).  Sur  ce  cordon  s’éche¬ 
lonnent  do  nouveaux  nodules,  les  uns  ramollis  et  encore 
fermés,  d’autres  à  sommet  jaunâtre  transparent  prêts 
à  se  fistuliser,  les  autres  ulcérés  à  bords  souvent  irrégu¬ 
lièrement  dentelés  surplombant  l’ulcère. 

Ces  nodules, de  la  grandeur  d’une  pièce  de  o  fr.  20  à  une 
pièce  de  2  francs,  semblables  à  ceux  du  poignet,  sont 
centrés  d’une  ulcération  tantôt  lenticulaire,  tantôt  plus 
grande,  irrégulière  ;  le  fond  est  ici  recouvert  d’une  sérosité 
jaunâtre,  là  nettoyé,  brillant,  grisâtre,  papillomateux  ;  le 
bord  ulcéreux,  très  irrégulier  de  couleur  plus  claire,  gris 
jaunâtre,  large  d’un  millimètre,  surplombe  le  fond  de 
l’ulcère  et  forme  de  petits  recessus;  l’ ulcération  est  en¬ 
tourée  d’une  auréole  rouge  livide  ou  rouge  brunâtre, 
large  de  10  à  15  millimètres,  qui  diffuse  progressivement 
dans  la  peau  saine;  l’épiderrrre  est  tendu,  brillant. 

Le  cordon  de  lymphangite  gommeuse  aboutit  sur  la 
face  postérieure  du  coude  à  un  placard  verruqueux  arrondi 


Cl.\i>iose  dic  Bloch.  Traînée  de  lynipliangite  gommeuse  fai¬ 
sant  saillie  à  la  face  intente  du  bras  droit,  remontant  jus- 
<iu’aux  ganglions  axillaires  (fig.  3). 


de  6  centimètres  de  diamètre,  semblable  à  celui  du  dos 
de  la  main  ;  les  placards  papillomateux,  recouverts  de 
squames  cornées  épaisses  identiques  aux  tuberculoses  ver- 
ruqueuses.sont  mêlés  de  quelques  nodules  lenticulaires 
ou  pisiformes  lisses,  ramollis  ou  ulcérés. 

Lu  coude ,  le  cordon  lymphangitique  remonte  j usqu’à  la 
cavité  axillaire,  parsemé  de  gommes  en  chapelet  (fig.  3)  ;  ces 
gommes,  de  la  grosseur  d’une  noisette  ou  d’une  noix,  font 
sous  la  peau  une  saillie  hémisphérique  rouge  livide,  tendue, 
squameuse  au  sommet;  les  unes  sont  encore  fermées,  les 
autres  ulcérées  ;  les  bords  des  ulcérations  sont  irrégu¬ 
lièrement  dentelés  et  leur  fond  est  papillomateux,  lais¬ 
sant  écouler  une  sérosité  jaunâtre,  tantôt  fluide,  tantôt 
crémeuse;la  peau  tout  autour  estlivide,  épaissie, infiltrée. 

Le  cordon  lymphangitique  se  termine  dans  les  ganglions 
axillaires  qui  sont  agglomérés  en  unpaquet  irrégulièrement 
bosselé  de  la  grosseur  d’une  pomme  et  ramolli  au  centre. 

Ces  gommes  échelonnées  du  poignet  à  l'aisselle  ont 
toujours  les  mêmes  caractères  ;  elles  glissent  sur  les  plans 
profonds  et  font  corps  avec  le  derme  et  l’épiderme. 
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ViTS  le  milieu  de  la  face  postérieuie  de  l'avant-bras, 
ou  découvre  encore  une  gomme  isolée,  ramollie,  de  la 

Membre  supérieur  gauche.  — •  A  la  face  palmaire  et  em¬ 
piétant  sur  la  face  dorsale,  le  pouce  est  verruqueux,  irré¬ 
gulier,  rouge  brunâtre,  recouvert  de  masses  cornées  très 
épaisses,  cohérentes,  jaunes  brunâtres.  Ces  croûtes  recou¬ 
vrent  une  surface  veriuqueuse,  rougeâtre,  saignant  facile¬ 
ment  ;  le  fond  rouge  diffuse  progressivement  dans  la  peau 
saine.  Il  n'y  a  pas  de  pustules  ni  de  nodules  suppurés, 
ni  d'iuflammaticn  aiguë.  Près  delà  sel  tissure  de  l’ongle,  on 
note  des  plaques  rougeâtres,  fermes,  irrégulières,  fissurées, 
mais  non  recouvertes  de  masses  eornées  ;  l’ongle  lui- 
même  est  profondément  altéré,  épaissi  ;  sa  surface  est  irré¬ 
gulière,  pareourue  de  sillons  transversaux. 

De  semblables  placards  verruqueux  siègent  sur  la  face 
dorsale  de  la  première  phalange  des  deuxième  et  troi¬ 
sième  doigts.  Tout  le  bord  cubital  du  dos  de  la  main  est 
verruqueux;  la  peau  sur  le  bord  radial  est  irrégulière, ci¬ 
catricielle  ;  en  plusieurs  points,  les  traînées  cicatricielles 
sont  rétiformes  et  enferment  dans  leurs  mailles  des  ma¬ 
cules  brunes,  pigmentées,  pointillées  ou  lenticulaires, 
comme  enfoncées 

A  la  face  dorsale  du  poignet  gauche,  la  peau  est  infiltrée 
par  un  placard  de  6  centimètres  de  diamètre,  de  consis¬ 
tance  particulière,  molle ,  fongueuse,  comme  cireuse  ;  le 
centre  est  rouge  livide,  les  bords  rosés  ;  la  peau  est 
soulevée  par  trois  nodosités  hémisphériques  pisiformes 
qui  contiennent  une  sérosité  mêlée  de  pus  et  de  sang. 

L’avant -bras  entre  le  poignet  et  le  coude  ne  présente 
pas  de  lésion. 

A  la  face  postérieure  du  coude,  sur  le  bord  radial  de 
l’olécrane,  empiétant  sur  l’avant-bras  et  sur  le  bras,  on 
trouve  un  placard  verruqueux,  mollasse,  à  bords  diffus 
semés  de  quelques  nodosités  ulcérées  au  centre,  cutanées 
et  sous-cutanées. 

De  la  lésioir  du  coude  part  un  cordon  lymphangitique 
parsemé  de  gommes  cutanées  et  sous-cutanées  qui  aboutit 
aux  ganglions  axillaires. 

En  deux  mois,  l’iodure  de  potassium  a  guéri  ces 
lésions  si  rebelles  qui  évoluaient  et  s’aggravaient 
depuis  trois  ans. 

Diaginostic.  —  Cette  affection  parut,  dès  le 
premier  examen,  singulière. 

Autrefois  le  diagnostie  en  eût  été  impossible. 

Elle  ressemble  au  type  classique  des  gommes 
tuberculeuses  en  éclielens  de  Bazin,  et  les  pla¬ 
cards  verruqueux  rappellent  les  tuberculoses 
verruqueuses  de  Vidal,  de  Rielil  et  Paltauf,  et 
ce  serait  ce  diagnostic  que  les  dermatologistes 
n’auraient  pas  hésité  à  poser,  il  y  a  quelques 
années.  Pourtant  la  très  grande  étendue  des 
placards  verruqueux  et  leur  multiplicité,  con¬ 
trastant  avec  l’intégrité  de  l’état  général 
et  l’absence  de  tout  antécédent  héréditaire, 
surprennent;  à  y  regarder  de  près,  ces  verni- 
comes  ont  des  caractères  un  peu  particuliers; 
ils  ont  en  certains  points  une  mollesse  très  spé¬ 
ciale,  fongueuse,  comme  cireuse  ou  lardacée  ; 
et  surtout  ces  placards  sont  le  point  de  départ 
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de  lymphangite  gommeuse  parsemée  d’abcès 
que  l’on  ne  voit  guère  dans  la  tuberculose.  Mais, 
connaissant  le  polymoriihisme  de  la  tuberculose 
on  aurait  cru  à  une  forme  anormale,  'foutefois, 
cherchant  à  vérifier  ce  diagnostic,  on  aurait  été 
étonné  de  ne  trouver  que  des  résultats  négatifs  : 
pas  de  bacilles  de  Koch  dans  le  pus  et, au  contraire, 
formule  cytologique  à  polynucléaires  et  macro¬ 
phages  si  différente  de  la  formule  du  pus  tubercu¬ 
leux —  inoculations  négatives  au  cobaye ^ — injec¬ 
tion  de  tuberculine  négative.  Ea guérison  par  l’io¬ 
dure  de  potassium  aurait  encore  davantage  étonné 
le  clinicien  et,  faute  de  mieux,  on  aurait  classé  ce 
cas  parmi  les  «  problèmes  »  de  dermatologie. 

On  n’aurait  guère  pensé  à  la  syphilis  qui  ne  déter¬ 
mine  ni  placard  verruqueux,  ni  cordon  de  ^ni- 
phangite  gommeuse  avec  adénite  suppurée  ;  la 
forme  des  ulcérations  gommeuses,  leurs  bords 
déchiquetés  papillomateux,  ne  rappelaient  en 
rien  les  gommes  sjqihilitiques  ;  seule  la  rapide 
guérison  par  l’iodure  aurait  pu  faire  hésiter,  mais 
il  n’y  a  pas  d’antécédents,  pas  de  stigmates;  la 
réaction  de  Wassermann  est  négative. 

Aujourd’hui  le  diagnostic  est  aisé  pour  un 
médecin  averti,  car  immédiatement  il  doit  penser 
à  une  mycose  et  rechercher  systématiquement  les 
champignons  pathogènes. 

E’aspect  clinique  ne  ressemblait  en  rien  aux 
indurations  ligneuses  et  aux  abcès  fistuleux  des 
nocardoses  ou  oosporoses  (actinomycoses)  ;  les  trois 
observations  connues  d’hémisporose  revêtent  d’au¬ 
tres  formes;les  blastomycoses  américaines, ou  mieux 
exascoses  (i),  produisent  très  fréquemment  des 
placards  verruqueux  remarquables  jiar  leur 
multiplicité,  leur  étendue  et  leur  mollesse  fon¬ 
gueuse;  mais,  sur  près  d’une  centaine  d’observa¬ 
tions  connues,  on  n’a  jamais  vu  de  lymphangite 
gommeuse  ascendante  dérivant  dé  ces  placards 
verruqueux.  Parmi  les  mycoses,  c’est  donc  à  la 
sporotrichose  —  à  la  «maladie  de  De  Beurmann 
et  Gougerot  »  —  comme  veut  bien  le  dire  Bruno 
Bloch,  que  l’on  devait  penser  :  en  effet,  la  spo¬ 
rotrichose  détermine  des  placards  verruqueux  et 
des  lymphangites  gommeuses  en  échelons,  avec 
parfois  adénite  suppurée  ;  les  gommes  ont  la 
même  évolution  et  le  même  aspect  fistuleux  ; 
la  rapide  guérison  par  l’iodure  était  un  nouvel 
argument  ;  pourtant  cette  observation  aurait , 
été  une  fonne  nouvelle  de  sporotrichose  :  la 
sporotrichose  excelle  à  faire  des  lymphangites 

(i)  Gougerot,  Paris  iUdiml,  13  avril  njii,  lu  20,  ji.  450, 
et  De  Heijrmann  et  Gougerot,  I,cs  ]îxasc;)sc.s;  révision  et 
démembrement  de  l’ancien  groupe  des  blastomycoses  (Sur, 
méd.  des  hôp.,  9  juillet  1909,  n“‘  26  et  27,  p.  222  çl  250,  et 
Tribune  medicale,  y  et  ii  août  lyoy). 
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gommeuses.  Mais  elle  ne  donne  pas  de  placards  multiples,  dus  au  Mycodernia  pulmoneum  (i)  ? 
verruqueux  aussi  multiples  et  aussi  étendus;  La  culture  allait  trancher  le  doute  en  isolant 


un  champignon  nouveau,  culture  à  froid  sur 
gélose  glycosée-peptonéc  de  Sabouraud  (2),  en  tube 
non  capuchonnê  à  l’air  libre,  à  la  température  de 
la  chambre,  suivant  la  technique  si  simple  et  si 
rapide  que  nous  avons  réglée  en  1906  pour  le 
diagnostic  da  la  sporotrichose  et  à  laquelle  on  a 
bien  voulu  donner  nos  noms  (3). 

Là  encore,  de  même  que  dans  la  sporotrichose, 
rhémisporose,roïdiomycose,etc.,  quelques  minutes 
suffisent  :  le  temps  de  faire  la  ponction,  de  couler 
le  pus  sur  la  gélose  et  c’est  fini  ;  il  n’y  a  pas  besoin 
de  laboratoire  puisqu’il  ne  faut  pas  d’étuve  :  à  la 
température  du  cabinet  de  travail,  les  colonies 
se  développèrent  en  huit  jours  (fig.  4et  5)  ;  il  n’est 
même  pas  besoin  de  microscope  pour  affirmer  le 
diagnostic  général  de  mycose;  il  suffirait  d’un 


la  tuméfaction  ganglionnaire  n’est  pas  rare 
dans  la  sporotrichose,  mais  elle  n’est  qu’ex- 
ceptionnellement  suppurée  (Boudet).  Du 
reste,  la  culture  allait  donner  un  champi¬ 
gnon  tout  à  fait  différent  desSporoirichum  et  le 
sérum  agglutinait  les  spores  de  Sp.  Beiir- 
manni  à  un  taux  inférieur  à  i/ioo. 

En  un  mot,  on  avait  l’impression  d’être 
devant  une  mycose  inconnue,  rappelant  les 
«  blastomycoses  »  américaines  par  les  pla¬ 
cards  verruqueux  larges  et  multiples,  fon¬ 
gueux,  la  sporotrichose  par  la  lymphangite 
gommeuse  ascendante.  S’agissait-il  de  ces 
faits  nouveaux  tels  que  celui  publié  par 


Mastigocladium  Blochii  MAXKUCHtiT.  Structure  du  ixinisite 
étudié  par  notre  technique  des  lames  sèches.  Idlaments  m. 
Conidiophore  en  forme  de  manche  de  fouet  c.  I,ong  chape¬ 
let  de  spores  limoniformes  enroulées  irrégulièrement  comme 
la  lanière  d’uii  fouet  (fig.  6). 


microscope  à  faible  grossissement  (objectif  4  et 
oculaire  6)  pour,  regardant  la  culture  grimpant  sur 
le  verre  à  travers  la ,  paroi  du  tube,  reconnaître 
facilement  le  mode  de  fructification  en  «fouet  » 
caractéristique  du  champignon,  préciser  la  dia¬ 
gnose  de  Mastigocladium  (fig.  6). 


Les  colonies  commencent  ’  à  apparaître  le 


Mastigocladium  Blochii.  Culture  sur  gélose  glycérinée-peptonée 
Agée  de  six  semaines  (fig.  5). 

Balzer,  Burnier  et  Gougerot,  caractérisé  par  des 
placards  papillomateux,  verruqueux,  suppurants. 


(1)  Balzer,  Burnier  et  Gougerot,  Société  de  Dermatolo¬ 
gie,  igîo  et  Annales  de  Dermatologie,  1912. 

(2)  Des  milieux  de  Sabouraud, gélose  glucosée(ou  maltosée), 
sont  les  milieux  de  choix.  Eau,  1000  grammes  ;  peptone, 
10  granuues  ;  glucose  brut  (ou  maltose),  40  grammes  ;  gélose, 
18  grammes. 

:  {3)  I,ANDOU7.Y,  Sporotrichose.  Clinique  de  l’hôpital  I^iën- 
nec  {Presse  médicale,  6  nov.  1909,  n»  89). 
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deuxième  jour  ;  ce  sont  d’abord  de  petites  élevures 
brillantes;  blanc-gris,  rondes,  qui  bientôt  s’en¬ 
tourent  d’une  auréole  radiée.  Vers  le  sixième 
jour,  elles  ont  la  taille  d’un  pois,  vers  le  huitième 
jour,  leur  diamètre  est  de  ii  à  15  millimètres. 

Peu  à  peu,  la  colonie  devient  plus  caractéristique 
(fig.  4  et  5)  :  elle  est  arrondie,  saillante  ;  le  centre 
est  plissé  finement  et  irrégulièrement  ;  tantôl,  les 
plis  arrondis  rappellent  la  forme  des  circonvolu¬ 
tions  cérébrales,  tantôt  leurs  crêtes  aiguës  res¬ 
semblent  à  des  massifs  montagneux.  Certains 
plis  se  hérissent  de  quelques  piquants  courts; 
une  auréole  plus  ou  moins  large,  de  4  millimètres 
environ,  radiée,  souvent  en  fleur  de  chrysanthème, 
entoure  la  colonie,  ha  teinte  reste  pendant  quel¬ 
ques  jours  blanc-grisâtre,  luisante  ;  elle  va  parfois 
jusqu’au  blanc-brun  clair  ;  puis  elle  se  couvre 
d’une  poussière  blanc-mat,  neigeuse  de  spores 
qui,  grattées,  laisse  réapparaître  la  surface  plissée 
grisâtre  luisante. 

Les  colonies  «  grimpent  »  sur  le  verre  du  tube, 
permettant  à  travers  la  paroi  une  facile  obser¬ 
vation  microscopique  de  la  structure  suivant  notre 
technique  de  «  la  coulée  de  pus  sur  le  verre  sec  ». 

Sur  tous  les  milieux,  l’aspect  est  sensiblement 
le  même  :  gélose  glycérinée,  pomme  de  terre 
glycérinée. 

Laformedes  circonvolutions  et  surtout  l’absence 
de  pigmentation  distingue  immédiatement  ces 
colonies  de  celles  àuSporotrichtmBeurmanm  et  du 
Sporotrichum  Jeansehnei.  Le  Sporotrichum  Goii- 
geroti  pousse  d’emblée  noir.  Elles  ressembleraient 
davantage  à  celles  du  Sporotrichum  SchencM 
qui,  on  le  sait,  reste  blanc  ;  mais  les  plis  des 
cultures  du  Sporotrichum  Schencki  sont  plus  Ans, 
plus  aigus,  plus  serrés  ;  l’auréole  est  moins  dis¬ 
tincte  du  reste  de  la  colonie,  l’enduit  poussiéreux 
blanc  mat  fait  presque  constamment  défaut.  L’//e- 
mispora  stellata,  noir  brun  dès  son  apparition,  se 
poudre  de  rouille,  et  ses  colonies  sèches  deviennent 
étoilées.  V  Acremonium  Potronii  a,  au  début,  un 
aspect  assez  analogue,et  les  différences  demandent 
un  œil  exercé  pour  être  reconnues  ;  mais  ce  cham¬ 
pignon  devient  rosé  en  même  temps  qu’il  se 
hérisse  de  nombreux  piquants.  Les  cultures  du 
Mastigocladium  Blochii  se  rapprochent  macrosco¬ 
piquement  surtout  des  parasites  des  mycoses 
américaines  des  Zymonema  Gilchristi.  Elles  sont 
donc  à  l'œil  nu  peu  caractéristiques. 

Mais,  microscopiquement,le  M  astigocladium  Blo¬ 
chii  a  un  aspect  très  spécial,  facile  à  reconnaître, 
qui  le  différencie  très  rapidement  des  autres 
espèces  pathogènes.  Rien  de  plus  faeile  que  de  voir 
ce  mode  de  sporulation  caractéristique  (flg.  6)  ;  il 
suffit  de  regarder  au  microscope  avec  un  objectif 


faible  (n®4),  à  travers  la  paroi  du  tube  de  culture 
les  bords  des  colonies  qui  ont  grimpé  sur  le  verre 
sec,  suivant  notre  technique  de  «  la  coulée  de  pus 
sur  le  verre  sec  »  (i).  Si  l’on  voulait  étudier  plus 
en  détail  le  parasite,  il  faudrait  emplojœr  notre 
technique  des  «  lames  sèches  »  qui  a  servi  à  Bruno 
Bloch  et  Ad.  Vischer  (2). 

Le  diagnostic  de  la  Cladiose  de  Bloch  est  donc 
à  la  portée  du  praticien  le  plus  isolé  ;  il  est  presque 
aussi  simple  et  rapide  que  celui  de  Sporotrichose  ; 
il  demande  pourtant  l’examen  au  microscope  de 
la  culture  à  travers  la  paroi  du  tube,  car,  à  l’œil 
nu,  les  colonies  ne  sont  pas  pathognomoniques 
comme  celles  du  Sporotrichum  Beurmanni. 

Le  sêro-diagnostic  suivant  la  méthode  de 
Widal  et  Abrami(3)  pourrait  être  des  plus  utiles; 
en  effet,  le  sérum  du  malade  agglutinait  à  1/400  les 
spores  d’une  culture  de  son  propre  parasite,  âgée 
de  quatre  semaines  (il  ne  coagglutinait  le  Sporotri¬ 
chum  Beurmanni  qu’à  moins  de  i/i 00).  «Les  réac¬ 
tions  et  co-réactions  de  fixation  ne  furent  pas 
tentées.  L’intradermoréaction  et  la  cutiréaction 
n’ont  pas  été  nettement  positives,  probablement , 
dit  Bloch,  parce  qu’au  moment  où  j  ’étais,  ditBloch 
en  possession  d’un  bon  et  vieux  filtrat  de  cul¬ 
ture,  le  malade  était  déjà  à  peu  près  guéri  » . 

Traitement.  —  Le  traitement  dicté  par  le 
diagnostic  de  Cladiose  est  le  même  que  dans  la 
Sporotrichose:  l’ingestion  d’iodure  de  potassium 
à  la  dose  quotidienne  de  4  à  8  grammes  amena 
en  deux  semaines  une  amélioration  surpre¬ 
nante  et  guérit  en  deux  mois  une  affection 
d’allure  grave  qui  depuis  trois  ans  progressait 
sans  cesse,  malgré  tous  les  traitements.  Les  gommes 
rétrocédèrent  les  premières;  les  placards  verru- 
queuxfurent  les  derniers  à  disparaître(rapplication 
locale  d’une  pâte  résorcinée  à  20  p.  100  hâta  leur 
résorption) ,  le  malade  engraissa  de  8  kilogrammes 
et  son  état  général  devint  florissant. 

Le  traitement  ioduré  est  aussi  simple  que  dans 
la  sporotrichose  et  résume  toute  la  thérapeutique 
lorsque  le  malade  est  tolérant  à  l’iodure  ;  il  suscite 
de  nombreuses  difficultés  qu’il  faut  bien  con¬ 
naître  pour  savoir  les  résoudre,  lorsque  le  malade 
est  partiellement  ou  totalement  intolérant  (4). 

La  continuité  dans  le  traitement  et  la  prolon¬ 
gation  du  traitement,  un  mois  au  moins  après  la 

(1)  Gouiîerot,  loco  citato  (Lavori  e  Keviste  di  Chimica  et 
Microscopia  clinica)  ;  et  I,ando«zy,  loco  citato  {Presse  médicale , 
6  nov.  1909,  II"  89). 

(2)  Voir  Annales  de  Dermatologie,  1906,  p.  856. 

(3)  WinAi.  et  Aurami,  Sé-rodiaKiiostic  de  la  sporotrichose 
{Soc.  méd.  des  Hôp.,  19  juin  1908,  p.  947).  —  Widal,  Aurami, 
Brissavd,  Joltrain  et  WiîiLL  {Annales  de  l'Institut  Pasteur. 
1910,  11»  I,  p.  i). 

(4)  OouOEROT,  Loco  citato,  Journal  des  Praticiens,  1911. 
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j-niérison  apparente  complète,  sont  aussi  néeessaires 
ici  que  dans  la  sporotrichose,  ainsique  nous  l’avons 
montré  dès  1906.  Sinon  la  récidive  est  de  règle 
et,  de  fait,  le  traitement  ayant  été  interrompu 
à  titre  d’essai,  les  lésions  reprirent  et  s’aggra¬ 
vèrent.  Sans  la  médication  indique,  ces  infections 
continuent  donc  de  s’aggraver  ;  l’iode  et  les 
iodure  sont,  au  contraire,  la  thérapeutique  héroï¬ 
que  de  ces  mycoses,  arrêtent  leurs  progrès  et  les 
guérit  rapidement. 

Parasitologie.  —  Le  Mastigocladium  Blo- 
chii,  Matruchot,  1911.  —  Le  Mastigocladium 
Blochii  est  un  champignon  nouveau  découvert 
et  cultivé  par  Bruno  Bloch  et  Ad.  Vischer  à 
Bâle,  étudié  et  dénommé  i^ar  Matruchot,  à  Paris. 
Ce  champignon  filamenteux  est  caractérisé  par 
son  mode  de  sporulation  (fig.  6)  ;  un  court  fila¬ 
ment  ressemblant  au  manche  court  d’un  fouet  à 
longue  lanière  est  terminé  par  une  longue  file  de 
spores  ovoïdes  souvent  contournée  comme  la  la¬ 
nière  du  fouet  claquant  en  l’air  (aaT-i?  =  fouet). 

ÉTUDE  BOTANIQUE  PAR  I.p:  PROEESSEUR  I,.  MATRUCIIOT  : 
<.  Ce  champignon  présente  dans  les  cultures  jeunes  sur 
milieux  artificiels,  tous  les  caractères  d’une  Mncédinée, 
c’est-à-dire  d’un  de  ces  champignons  filamenteux  à  my¬ 
célium  cloisonné  et  incolore,  dont  la  reproduction  sc  fait 
uuiquement  par  conidies. 

«  Parmi  les  Mucédinées  liyalosporécs,  il  se  place  au 
voisinage  des  Verticilliées;  mais,  par  ses  caractères  .spé¬ 
ciaux  cpii  le  font  différer  de  tous  les  genres  actuellement 
décrits,  il  mérite  de  constituer  le  type  d’un  genre  nou¬ 
veau.  La  forme  de  fouet  cpie  présente  le  filament  coni- 
diophore  me  paraissant  caractéristique  de  ce  champignon, 
je  propose  de  donner  à  celui-ci  le  nom  générique  de  M asti- 
gocladium,  et  pour  rappeler  que  M.  le  Dr  Bruno  Bloch 
l’a,  le  premier,  isolé  et  cultivé,  je  dénomme  l’espèce  nou¬ 
velle  Mastigocladium  Blochii. 

Étude  microscopique  du  Champignon.  «  Le  my¬ 
célium  est  formé  de  filaments  à  calibre  fin  (o|r,5  à  i|x,5 
de  diamètie),  à  cloisons  rapprochées,  à  ramification  peu 
abondante.  Fréquemment,  des  filaments  de  disposent  pa¬ 
rallèlement  côte  à  côte  et  s’anastomosent  ;  le  mycélium  a 
une  tendance  manifeste  à  s’agréger. 

«  Dans  les  parties  plus  âgées,  on  voit,  sur  le  mycélium 
stérile  rampant,  se  dresser  des  rameaux  différenciés  qui 
donnent  naissance  aux  conidies. 

«  Ces  rameaux  conidiophores,  toujours  simples,  s’in¬ 
sèrent  sur  le  mycélium  par  une  hase  assez  large  (2;j.),  par¬ 
fois  après  une  légère  constriction  ;  ils  ont  une  forme  conique 
très  allongée  et  se  terminent  par  une  pointe  effilée,  large 
de  moins  de  o;ji,5,  à  l’extlémité  de  laquelle  se  forment 
les  spores. 

«  Une  première  conidie  apparaît  d'abord,  comme  un 
renflement  de  l’extrémité  du  conidiophore  ;  aussitôt 
formée,  elle  est  soulevée  par  le  filament  sous-jacent,  lequel 
s’accroît  légèrement,  reprend  sa  longueur  primitive, 
puis  se  renfle  à  nouveau  pour  donner  une  deuxième  co¬ 
nidie.  Celle-ci,  qui  porte  la  première,  est  soulevée  à  son 
tour  par  la  formation  d’une  troisième  conidie,  et  ainsi 
de  suite....  En  sorte  que  le  filament  conidiophore,  tout  en 
gardant  uile  longueur  constante,  donne  naissance  à  une 


série  indéfinie  de  spores  disposées  en  un  chapelet  à  déve¬ 
loppement  basipète,  comme  cela  s’observe  d’ailleurs  dans 
maintes  mucédinées  [Penicillhim,  Aspcrgilliis,  etc.) 

«  Les  spores,  nées  à  la  suite  l’une  de  l’autre,  restent 
adhérentes  entre  elles  très  longtemps,  si  l’atmosphèie  est 
suffisamment  sèche.  Dans  les  parties  âgées  de  la  culture, 
il  n’est  pas  rare  d’observer  jusqu’à  50  et  60  spores  dans 
une  même  file.  A  cet  état,  le  chapelet  de  spores  figure  assez 
bien  la  lanière  tortueuse  d’un  fouet  doirt  le  conidiophore 
serait  le  manche,  —  et  c’est  précisément  cette  particularité 
que  tend  à  rappeler  le  nom  de  Mastigocladium.  On  poirr- 
rait  aussi  comparer  assez  justement  le  chapelet  de  spores 
au  long  ruban  d’une  étroite  oriflamme,  flottant  à  l’extré¬ 
mité  d’une  hampe  effilée.  Dès  que  la  file  de  spores  est, 
en  effet,  suffisamment  longue,  elle  ne  reste  plus  dans  le 
proloirgement  du  coiridiopliore,  mais  entraînée  par  son 
poids,  elle  se  rabat  sur  le  côté,  ferirrant  un  coude  brusque 
au  point  d’insertion  de  la  plus  jeune  spore  sur  le  filament, 

«  Sous  l’influence  de  l’humidité,  et  par  exemple  par 
simple  morrtage  d’une  préparation  dans  une  goutte  d’eau, 
les  spores  se  détacherrt  les  mres  des  autres  et  se  désagrè¬ 
gent,  toutes  à  la  fois  et  en  urr  instarrt.  C’est  qu’en  effet 
l’isthme  qui  sépare  deux  spores  conséerrtives  conrprend 
un  disque  de  callose  qui,  à  maturité,  se  dissout  dans  l’eau 
avec  la  plus  grande  facilité.  Cette  structure  de  l’isthme 
peut  être  facilement  mise  en  évidence  par  une  colo¬ 
ration  au  violet  de  gentiane,  leqttel  colore  les  spores  et 
lai.sse  incolore  l’isthmeet, d’autre  part,  par  une  coloration 
au  bleu  coton,  lequel  colore  l’isthme  en  bleu,  mais  laisse 
iron  colorées  les  spores, 

«  Si  la  forme  générale  du  filament  conidiophore  est 
constante  et  caractéristique,  il  n’err  est  pas  de  même  de 
ses  dimerrsious  qui  varient  quelque  peu  (20  à  30  (j.  de  lon¬ 
gueur),  ainsi  que  les  dimensions  et  le  nombre  des  spores. 
Celles-ci,  de  forme  ovale,  (oulimoniforrne),  ont  3  à  4  |r  de 
loirgueur  sur  1,5  à  2  |r de  largeur  ;  leur  nombre,  dans  un 
irrêrne  chapelet,  est  très  grarrd  et  iudétermirré. 

Affinités  botaniques  du  «.Mastigocladium  Biochii» 
Matr.  —  «  Si  l’on  s’en  tenait  aux  seuls  caractères  de  la 
forme  Mueédinée  qui  viennent  d’être  décrits,  il  serait 
bien  difficile  d’établir  les  affinités  rraturelles  de  ce  cham¬ 
pignon  avec  les  espèces  déjà  conrrues. 

«  La  présence  d’urr  rnycéliurrr  très  développé  et  d’un 
conidiophore  différencié  s’oppose  à  ce  qu’on  rapproche 
le  Mastigocladium  des  Oosporées,  oii  les  spores  sont  éga- 
lerneirt  en  chapelet  à  développement  généralement  ba- 

«  Des  affinités  plus  certaines  pourraient  apparemment 
être  invoquées  du  côté  des  lesquels  ont  également 

les  conidies  en  chapeleis  basipètes  à  l’extrémité  de  ra¬ 
meaux  différenciés  ;  la  seule  différence  est  que,  chez  ceux- 
ci,  les  rameaux  corridifères  ont  des  branches  verticilliées 
d’un  arbuscule  conidiophore,  tairdis  que,  chez  le  Mas¬ 
tigocladium,  rien  ne  rappelle  cette  complexité. 

«  Les  affinités  réelles  conduisent  plutôt,  selon  nous, 
vers  certaines  formes  à  spores  réunies  en  glomérule.  Chez 
de  nombreuses  Mucédinées,  en  effet,  par  suite  de  la 
gélification  précoce  et  abondante  de  la  merntrane,  les 
spores,  bien  que  nées  l’ une  après  l’autre  sur  le  conidiophore, 
se  détachent  au  fur  et  à  mesure  de  la  naissance,  mais, 
agglutinées  par  la  matière  gélifiée  liquide  qui  les  entoure, 
elles  restent  disposées  en  petites  masses  arrondies.  Il  en  est 
ainsi,  par  exemple,  chez  les  Cephalosporium,  Verticillium, 
etc.  Or,  nous  estimons  que  c’est  précisément  au  voisinage 
de  ces  formes  que  viendrait  se  placer,  dans  une  classi¬ 
fication  naturelle,  le  Mastigocladium  Blochii. 
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«  Ce  champignon  se  rapproche  nettement,  en  effet,  des 
Cephalotherium  par  la  présence  d’un  rameau  couidio- 
phore  différencié  de  la  même  façon  dans  les  deux  genres, 
et  ce  caractère,  à  nos  yeux,  l’emporte  considérablement 
sur  les  différences  qu’on  pourrait  invoquer  d’après  le 
mode  de  disposition  des  spores  ;  spores  en  gloniérules, 
gélatineux  chez  le  Céphalosporium,  spores  en  chapelets, 
chez  le  Masligocladium.  Cette  dernière  différence  est  de 
même  ordre  que  celle  qu’on  observe  entre  les  Vcrticillium 
et  les  Spicaria,  cutïe  les  GHocladium  et  les  Pénicillium, 
etc.  ;  en  sorte  que  l’on  peut  présenter  sous  la  forme 
mathématique  suivante  les  rapports  entre  ces  divers 
genres  : 

il/ astigocladium  Spicaria  _  J’enicillium 

Céphalosporium  VerticiUium  ”  GHocladium  ’ ' 

«  Or,  selon  nous,  dans  cette  série,  c’est  entre  les  deux 
termes  (supérieur  et  inférieur)  d’un  même  rapport  qu’exis¬ 
tent  les  affinités  réelles  :  c’est  donc  au  voisinage  des  Ce- 
phalosporium  que  nous  placerions  le  Masligocladium. 
Comme,  d’autre  part,  nous  e.stimons  (i)  qu’une  étroite 
parenté  relie  les  Céphalosporium  aux  Verticilliées,c’e.sten 
somme  au  groupe  des  Verticilliées  que  nous  rattacherions 
notre  champignon,  bien  que  les  couidiophores  n’y  soient 
nullement  disposés  en  verticillcs. 

«  Cette  dernière  manière  de  voir  trouve,  d’autre  paît, 
une  justification  tout  à  fait  icmarquable  dans  une  for¬ 
mation  nouvelle  qui  se  développe  chez  certaines  cultures 
très  évoluées  du  iV/«sffgoc/«(/f!<»«. Effectivement,  nous  avons 
pu  observer,  dans  une  culture  déjà  vieille  de  plus  d'un 
mois,  des  masses  compactes,  charnues  et  luisantes,  de 
couleur  crème,  affectant  la  forme  de  bouteilles  à  col  gros, 
court  et  fermé.  Nées  en  groupe,  sur  un  stroma  commun, 
ces  niasses,  bien  que  ne  pré.sentant  encore  que  la  forme 
conidieuue  à  leur  surface,  nous  paraissent  être  le  début 
d’une  foimation  de  périthèces  .sur  un  stroma,  et  ce  début 
rappelle  en  tous  points  ce  ([u’on  observe  chez  les  Hypo- 
ciéacées; or, précisément,  les  Verticilliées  sont,  pour  la  plu¬ 
part,  des  formes  couidiennes  d’Hypocréacées  :  l’avenir 
dira  si  nous  avons  devuné  juste  au  sujet  du  Mastigo- 
gocladium. 

«  En  tout  cas,  il  nous  paraît  dès  maintenant  possible 
d’affirmer  (pie  le  Masligocladium  Blochii  est  un  chamiri- 
gnon  Ascomycète,  de  la  famille  des  Hypociéacées,  connu 
seulement  sous  une  forme  conidieuue  mucédinée  et  .sons 
une  forme  de  stroma  à  nombreuses  pseudo-périthèces  co- 

<1  On  connaît  déjà  chez  les  Hypocréacées  des  parasites 
d’insectes  (Cordiceps)  ;  mais  le  Masligocladium  Blochii  est 
le  premier  champignon  de  cette  famille,  qui  soit  .signalé 
comme  vivant  en  parasite  sur  l’homme  ;  on  ne  connaît 
même  aucune  Hypocréacée  qui  .soit  parasite  des  vertébrés.  » 
(E.  Matruchot)  (2). 

Anatomie  pathologique.  — I/étude  histolo¬ 
gique  d’une  gomme  sous-cutanée  et  d’un  des 
placards  verniqueux  confirme  la  loi  générale  que 
nous  avons  énoncée  sur  la  structure  générale  des 
mycoses. 

(r)  Contrairement  a  la  classiiicalion  adoptée  par  I.irda  i 
«  dans  les  PflanzcnfumiUt'n.  » 

(2)  Cette  diagnose  a  été  disaitéo  par  le  professeur  Vuilleiniii 
(de  Nancy)  qui  préfère  rappellaliou  Scoptdariopsis  Bloch  i  (  «i7- 
leti”  de  h  Saciclé  myeelt gique  de  France,  iqii,  1.  XXVII, 
2'-'  fasciaile). 


Dans  la  cladiose  de  Bloch,  on  retrouve  les 
gommes  à  trois  zones  concentriques  :  abcès 

central  polynucléaire  et  macrophagique  avec 
éléments  celh  laires  plus  ou  moins  altérés  ;  2°  mem¬ 
brane  pyogénique  tuberculoïde  formée  de  cellules 
épithélioïdes  avec  cellules  géantes  ;  30  zone  lym- 
pho-conjonctive  ou  fibro-cellulaire  externe  con¬ 
densée  souvent  en  une  capsulé  assez  épaisse  et 
parsemée  d’amas  cellulaires  et  d’exceptionnelles 
formations  tuberculoïdes. 

Dans  les  tissus  environnants,  on  rencontre  des 
traînées  d’infiltration  cellulaire,  périvasculaire,  for¬ 
mées  de  cellules  rondes  et  de  '  polynucléaires 
mêlées  à  quelques  cellules  é]iithélîoïdes. 

On  retrouve  encore  le  même  mélange  des 
trois  réactions,  mais  sans  ordination,  dans  les 
verrucomes  de  la  cladiose  :  les  lésions  épider¬ 
miques  verruqueuses  avec  leurs  énormes  papilles 
et  les  épaisses  strates  cornées  parakératosiques 
n’ont  rien  de  spécial  (sauf  l’exocytose  de  polynu¬ 
cléaires  et  éosinophiles)  et  sont  semblables  à  celles 
de  la  tuberculose  et  de  la  sporotrichose.  Dans 
le  corps  papillaire  et  dans  le  derme,  on  décèle  un 
infiltrat  diffus  d’aspect  plus  caractéristique  — 
quoique  non  spécifique  ;  —  en  effet,  on  suiqirend 
le  mélange  habituel  aux  mycoses  d’infiltration  de 
cellules  lympho-conjonctives  basophiles,  de  jila- 
cards  de  dégénérescence  épithélioïde  avec  ou  sans 
cellules  géantes,  de  diapédèse  de  polynucléaires. 

I^a  cladiose  nodulaire  gommeuse  et  la  cladiose 
verruqueuse  diffuse  reproduisent  donc  les  deux 
grands  types  de  sporotrichq^e  cutanée  décrits 
par  nous  en  igo6  et  1907(3);  4e  sont  toujours  les 
trois  mêmes  réactions  :  ecthymatiforme  suppura¬ 
tive,  —  tuberculoïde  épithélioïde  et  gigantocellu¬ 
laire,  —  syphiloïde  lymphoconjonctive,  ordonnées 
concentriquement  dans  la  gomme  et  le  nodule, 
non  ordonnées  et  irrégulièrement  intrifiuées  dans 
le  verrucênne. 

Cette  formule  est  celle  de  tout  un  groupe  de 
mycoses  :  nous  l’avons  individualisée  dans  la 
.sjforotrichose,  retrouvée  avec  Carav'en  dans 
l’hémisporose,  avec  De  Beurmann  et  Vaucher 
dans  une  oïdiomycose.  Queyrat  et  Laroche  la 
signalent  dans  les  parendomycoses  expérimen¬ 
tales,  et  les  descriptions  de  Buschke  permettent 
de  l’affirmer  dans  la  saccharomycose  de  Busse- 
Buschke.  Darier  et  Hallé  la  décrivent  dans  les 
nodules  du  favus.  Tous  ces  travaux  confirment 
donc  nos  études  de  1906-1907  sur  l’anatomie 
pathologique  générale  des  mycoses  ;  il  y  a  là 
une  formule  spéciale,  mais  non  spécifique,  car, 
(3)  Dk  Beurmann  et  Oot'gerot,  Siiorotricliosc  tiibercit- 
loi'cÈ  {Ann.  i/c /E-rnwf.,  aoiit,  sqitmibre,  octobiv,  iiovi iiibri' 
iyc7,  I)..)(J7.  f>03.  Û55,  103  IKigcs,  25  ilguns,  i  i)lnm.-lie  i;ii  co\i- 
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avec  Vauelier, .  nous  avons  montré  que  les  no¬ 
dules  de  résoiiJtion  des  corps  étrangers  (de  la 
poudre  de  poivre,  par  exemple)  avaient  la  même 
structure  (i). 

Virulence.' — Le  Mastigoclaàium  5/oc/uî paraît 
peu  ou  f)as  pathogène  pour  les  animaux  de  labo¬ 
ratoire.  'inoculé  dans  le  péritoine  de  la  souris,  il 
détermine  une  péritonite,  de  la  tuméfaction  et 
suppuration  dçs  ganglions  mésentériques.  Les 
rats  inoculés  ipaigrissaient  et  (dans  une  propor¬ 
tion  de  50  p.  ipo)  mouraient  de  cachexie  sans 
que  l’autopsie  révélât  de  lésions  et  sans  qu’on  pût 
retrouver  traces  du  parasite.  Nous  avons  signalé 
pareils  faits  daps  lasporotrichoseetl’hémisporose, 
et,  avec  Jean  fTroisier,  nous  avons  montré  que 
cette  intoxication  était  due  à  la  résorption  des 
microbes  morte  sofwéîYfsés,  donc  mettant  en  liberté 
toutes  leurs  tojcines. 

Il  ne  faut  pas  s’étonner  de  cette  faible 
virulence  de  certains  champignons  pathogènes 
humains,  c’est  la  règle  habituelle;  il  faut  tenter 
de  multiples  séries  d’expériences,  varier  les  ani¬ 
maux  avant  d’obtenir  quelque  succès  (2). 

Le  contraste  entre  la  faible  virulence  de  la  plu¬ 
part  des  champignons  et  l’intensité  des  lésions 
■qu’ils  déterminent  chez  l’homme  trouve  son 
explication  dans  notre  h3q)othèse  de  la  sensibi¬ 
lisation  de  l’organisme  contaminé  par  des  sécré¬ 
tions  du  parasite  vivant  en  saprophyte  (3)  et 
des  cosensibilisations  mycosiques  (4). 

Telle  est  cette  mycose  nouvelle  dont  nous  devons 
la  découverte  à  la  sagacité  de  Bruno  Bloch  et 
Ad.  Visdier. 

L’individualisation  de  cette  mycose  repose  sur 
des  preuves  convaincantes  :  , 

Preuves  positives  ;  cultures  pures  en  séries  suc¬ 
cessives  de  toutes  les  lésions  ensemencées  don¬ 
nant  toujours  lemême  parasite,  le 
Blochii  ;  —  pus  formé  de  polynucléaires  et  macro¬ 
phages  renfermant  des  globules  parasitaires  ;  — 
lésions  reproduisant  le  schéma  des  mycoses;  — 
sérum  agglutinant  à  1/400  les  cultures  du  para¬ 
site; —  rapide  guérison  par  l’iodure  de  potassium 
avec  récidive  passagère  lorsque  le  traitement 
ioduré  fut  interrompu. 

Preuves  négatives  :  absence  d’antécédents  et  de 
stigmates  syphilitiques  et  réaction  de  Wasser¬ 
mann  négative  ;  —  absence  d’antécédents  et  de 

(1)  Gouoerot  i-t  Vaucher,  Pseudo-tuberculose  par  corjjs 
étrangers  (Journal  de  méd.,  30  avril  1909,  n"  12,  p.  117). 

(2)  Il  ne  fut  pas  inoculé  de  singes. 

(3)  Congrès  de  Lille,  août  1909,  et  Soc.  mcd.  dcsH6p.,Soo 
tobre  1909,  n®  29,  p.  397. 

(4)  Gouoerot,  Progrès  médical,  1911,  n“  47,  p.  569. 


signes  de  tuberculose,  inoculation  au  cobaye  et 
injection  de  tuberculine  négatives  ;  —  absence 
de  bactéries,  de  cocci  notamment,  à  l’examen 
sur  lame  et  à  la  culture. 

L’étude  si  remarquable  et  sicomplètequ’ontfait 
de  cette  mycose  Bruno  Bloch  et  Ad.  Vischer  leur 
fait  le  plus  grand  honneur  et  permet  de  classer 
immédiatement  cette  infection  parmi  les  myc  oses 
les  mieux  connues. 


ENCÉPHALOCÈLE 
OU  MÉNINGOCÈLE 
CRANIENNE 

le  P'  CARRIÈRE, 

Professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Éille,  * 

Iv’encéphalocèle  est  caractérisée  par  l’issue 
congénitale,  hors  de  la  cavité  crânienne,  d’une 
portion  de  méninges,  de  l’axe  nerveux  et  du  liquide 
céphalo-rachidien . 

Décrit  en  1794  par  Corvinus,  étudié  par  Meckel 
et  Geoffroy  Saint-Hilaire,  Adames,  Spring, 
Leriche,  on  trouve  l’étude  complète  de  la  ques¬ 
tion  dans  les  travaux  de  Berger  et  de  Kirmisson, 
la  thèse  de  Plaps  et  la  monographie  d’Auvray. 

Étiologie.  —  L’encéphalocèle  est  peu  fré¬ 
quente  (Trélat  n’en  a  observé  que  3  cas  sur  13  000 
accouchements).  Elle  serait  plus  fréquente  dans 
le  sexe  féminin.  Elle  résulte,  soit  d’une  cause 
inflammatoire,  soit  d’un  arrêt  de  développement. 

Théorie  inflammatoire.  —  Une  inflammation 
localisée  amène  des  adhérences  entre  la  dure- 
mère  et  l’arachnoïde.  Il  se  forme  un  kyste.  A  son 
contact,  l’os  se  perfore.  Lorsque  l’enfant  naît,  crie 
et  respire,  le  cerveau  fait  hernie  par  cet  orifice. 

Si  l’inflammation  est  ventriculaire,  le  kyste  se 
forme  à  ce  niveau,  distend  la  substance  cérébrale 
qu’il  fait  hernier. 

Théorie  de  l’arrêt  de  développement.  — 

L’extrémité  céphalique  comprend  la  vésicule 
'  céphaUque,  qui  se  développe  d’abord;  la  vésicule 
crânienne,  qui  se  développe  ensuite. 

L’encéphale  et  les  méninges  fixés  anormale¬ 
ment,  soit  du  fait  d’une  bride  amniotique,  soit  par 
suite  d’une  compression  trop  marquée  de  l’amnios, 
s’opposent  au  développement  du  crâne. 

Une  tumeur  quelconque  peut  aussi  empêcher 
la  réunion  des  os  crâniens. 

Lésions.  —  L’encéphalocèle  siège  au  niveau, 
soit  de  la  région  occipitale,  soit  de  la  région 
antérieure  du  crâne,  à  l’union  du  crâne  et  de  la 
face.  La  tumeur  enveloppée  par  la  peau  con¬ 
tient  ; 
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1°  IvCS  méningés  seules  ;  méningocèle  crânienne 

(fig-i)  : 


MéningociMe  crânienne  (fig.  i). 

2°  lycs  méninges  et  une  partie  de  substance 
cérébrale  :  encéphalocèle  (fig.  2)  ; 

3°  Une  partie  du  cerveau  distendue  par 


Encéphalocèle  (fig.  i). 


Hydrencéphalocèle  (fig.  3). 


du  liquide  céphalo-rachidien  :  hydrencéphalo¬ 
cèle  (fig.  3). 

U’orifice  de  communication  est  généralement 
arrondi  ou  ovalaire. 

Dans  la  méningocèle,  le  liquide,  plus  ou  moins 
abondant,  est  compris  entre  les  membranes.  Il 
est  ordinairement  transparent,  parfois  louche, 
s’il  y  a  eu  inflammation.  Dans  l’encéphalocèle, 
la  substance  cérébrale  fait  hernie  et  remplit  la 
tumeur.  Elle  se  sépare  de  la  dure-mère  par  du 
■  liquide  plus  ou  moins  abondant.  Dans  l’hydren- 
céphalocèle,  il  y  a  peu  de  sérosité  entre  les  ménin¬ 
ges  ;  mais  le  liquide  est  contenu  dans  la  substance 
cérébrale  elle-même.  Parfois  un  orifice  fait  com¬ 
muniquer  le  liquide  intracérébral  et  celui  qui  se 
trouve  dans  les  méninges. 

Il  n’est  pas  rare  de  rencontrer  d’autres  anoma¬ 
lies  :  absence  de  noyaux  gris  centraux,  malfor¬ 
mations  cérébrales.  Il  y  a  parfois  hydrocéphalie, 
spina  bifida,  bec-de-lièvre,  pied  bot,  syndactylie, 
camptodactylie. 

Symptômes.  —  Da  tumeur  siège  le  plus  sou¬ 
vent  à  la  partie  aiitiérieure,  à  l’union  du  crâne  et 
de  la  face  à  la  racine  du  nez,  à  l’angle  externe  de 
l’orbite,  au  niveau  du  canal  lacrymo-nasal  ou 
interne,  dans  la  cavité  buccale,  entre  la  canine  et 
l’incisive  latérale. 


Des  méningocèles  et  l’hydrocéphalocèle  occu¬ 
pent  de  préférence  les  régions  occipitales. 

Da  méningocèle  est  recouverte  d’une  peau  amin¬ 
cie  avec  une  collerette  de  poils  à  sa  base.  Elle  est 
généralement  assez  volumineuse,  pédiculée,  ré¬ 
ductible,  transparente.  Elle  s’accompagne  très 
souvent  de  troubles  nerveux,  somnolences,  convul¬ 
sions,  contractures. 

D’hydrencéphalocèle  a  à  peu  près  le  même  vo¬ 
lume.  Da  peau  est  mince,  écailleuse,  parfois  recou¬ 
verte  d’angiomes.  Da  tumeur  est  légèrement  trans¬ 
parente.  Elle  est  irréductible.  D’encéphalocèle  est 
de  petit  volume.  Da  peau  qui  la  recouvre  est 
épaisse.  Elle  n’est  ni  réductible  ni  transparente. 
Da  compression  peut  déterminer  des  accidents 
nerveux:  convulsions,  tétanie,  vomissements.  Dans 
les  trois  cas,  la  peau  est  glabre  ;  elle  présente 
parfois  des  cicatrices. 

Diagnostic.  —  De  céphalématonie  siège  en 
dehors  des  sutures  crâniennes  ;  il  est  limité  par 
un  bourrelet  osseux.  Son  centre  est  déprimé. 

Des  tumeurs  veineuses  sont  fluctuantes  et  réduc¬ 
tibles;  elles  siègent  le  long  de  la  suture  sagittale. 
Deur  volume  se  modifie  et  augmente  dans  la  po¬ 
sition  déclive.  Da  compression  ne  détermine  pas 
de  troubles  nerveux. 

De  kyste  dermoïde  est  dur,  irréductible,  et  siège 
généralement  au  niveau  de  la  fontanelle  antérieure. 

Pronostic.  —  I/encéphalocèle  est  le  moins  gra¬ 
ve  de  ces  vices  de  conformation.  Des  autres  s’ac¬ 
croissent  continuellement. 

Dorsqu’elles  sont  volumineuses,  ces  tumeurs 
peuvent  s’ulcérer,  ou  se  rompre  et  s’infecter  (mé- 
ningo-encéphalites  fatales).  Aucune  d’elles  n’a 
tendance  à  guérir  spontanément. 

Traitement.  —  Da  méningocèle  peut  guérir 
par  compression  prolongée.  En  ce  cas,  la  ligature 
progressive  a  parfois  réussi.  Des  ponctions  avec  ou 
sans  injections  modificatrices  sont  à  rejeter.  Da 
ponction  lombaire  suivie  de  compression  compte 
quelques  succès. 

Iv’excision,  l’occlüsion  autoplastique  sont  ac¬ 
tuellement  à  l’ordre  du  jour. 

D’intervention  est  indiquée  : 

I O  Si  le  sujet  est  âgé  de  plus  de  trois  ans  ; 

2°  Plus  tôt,  s’ily  a  menace  de  rupture  ou  d’ulcé¬ 
ration. 

On  s’abstiendra  : 

1°  Dans  le  cas  contraire  ; 

2“  S’il  y  a  eu  de  graves  troubles  de  développe¬ 
ment  cérébral  ; 

3°  S’il  y  a  d’autres  transfonnations  graves  ; 

4°  Si  l’état  général  est  mauvais. 
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PRATIQUE  BACTÉRIOLOGIQUE. 

DIAGNOSTIC  BACTÉRIOLOGIQUE 

DU  CHOLÉRA  ASIATIQUE 

le  D'  Ch.  DOPTER, 

Médccin-majordc  fo  classe. 

En  milieu  épidémique,  et  quand  les  symptômes 
sont  nettement  accusés,  le  diagnostic  clinique  du 
choléra  s’impose.  Mais  le  choléra  se  révèle  sou¬ 
vent,  à  côté  de  formes  graves,  sous  l’aspect  d’états 
diarrhéiques  d’apparence  banale  ;  la  clinique  est 
impuissante  à  révéler  leur  nature  vibrionicnne 
spécifique,  qui  ne  peut  être  rendue  évidente  que 
par  l’examen  bactériologique. 

Parfois  encore,  on  se  trouve  en  présence  d’un 
premier  cas  qui  vient  d’éclore  dans  une  localité. 
S’agit-il  du  choléra  vrai  ou  d’un  syndrome  cholé¬ 
riforme  qui  prend  naissance  au  cours  d’une  infec^ 
tion  intestinale  banale,  d’un  empoisonnement 
alimentaire,  d’une  infection  paratyphique  ou 
autre?  I.,e  diagnostic  doit  être  réservé  jusqu’au 
résultat  de  l’expertise  bactériologique  qui  seule 
est  capable  de  mettre  en  évidence  la  cause  patho¬ 
gène. 

Enfin,  la  recherche  des  porteurs  sains  de  vi¬ 
brions  cholériques  ne  peut  être  effectuée  que  par 
le  laboratoire. 

Le  diagnostic  bactériologique  du  choléra  peut 
être  assuré  par  : 

1°  La  mise  en  évidence  du  vibrion  cholérique  ; 

2“  La  séro-réaction  et  les  réactions  biologiques 
effectuées  avec  le  sérum  des  malades. 

I.  —  Recherche  du  vibricn  chclérique. 

Prélèvement  et  expédition.  —  I.e  vibrion 
cholérique  ne  se  trouve  pas  dans  le  sang  ;  c’est 
dans  les  matières  fécales  que  la  recherche  devra 
s’opérer.  Ôn  prélève  donc  quelques  centimètres 
cubes  des  déjections  suspectes  que  l’on  verse 
dans  un  flacon  ad  hoc,  fourni  habituellement  par 
les  laboratoires  régionaux.  Ce  sont  des  flacons  de 
verre  résistant,  munis  d’un  bouchon  porteur  d’une 
petite  cuiller  de  métal.  On  recueille  avec  la  cuiller 
fixée  au  bouchon  la  quantité  de  matières  néces¬ 
saires,  on  les  introduit  dans  le  flacon  auquel  on 
adapte  le  bouchon,  toujours  anné  de  la  cuiller. 

Expédier  le  flacon  au  laboratoire  le  plus  proche, 
en  ayant  soin  de  l’entourer  d’ouate,  puis  de  le 
renfenner  dans  un  étui  métallique,  et  ce  dernier 
dans  une  boîte  de  bois. 

Expertise  bactériologique.  —  Examen 
microscopique  direct.  —  Prélever  un  grain  rizi- 
fonne  ou,  à  son  défaut,  une  goutte  de  la  selle 


recueillie.  Effectuer  sur  ce  produit  un  examen 
à  l’état  frais,  puis  après  coloration. 

a.  Examen  a  l’état  frais.  —  Émulsionner  r.n 
peu  du  contenu  intestinal  dans  une  goutte  d’eau 
physiologique.  Recouvrir  d’une  lamelle.  Exami¬ 
ner  à  l’immersion  et  de  préférence  à  l’ultra-mi¬ 
croscope.  A  côté  de  bâtonnets  immobiles  [cvli  le 
plus  souvent),  on  percevra  des  vibrions  animés  do 
mouvements  très  vifs,  surtout  sur  les  bords  de  la 
préparation. 

h.  Examen  après  coloration.  —  Faire  un 
frottis  sur  lame,  mince  et  unifonne,  à  l’aide  d’un 
grain  riziforme  ou  d’un  flocon  de  mucus.  Laisser 
sécher,  fixer,  colorer  par  la  méthode  de  Gram 
avec  suradditicn  de  fuchsine  de  Ziehl  diluée. 


ciilttirc!  prcsiiue  pitro  (lig.  i). 

Le  microscope  montre,  à  côté  de  germes  colorés 
ou  non  par  le  Gram,  des  bactéries  teintées  en 
rose  pâle  par  la  fuchsine,  incurvées  en  fonne  de 
virgule  (fig.  i),  souvent  réunies  en  amas  ou  en 
«  bancs  de  poissons  )>.  Dans  les  cas  typiques  et 
récents,  ces  vibrions  peuvent  être  en  culture  pure  ; 
en  d’autres  circonstances,  ils  sont  rares,  accom¬ 
pagnés  d’une  foule  d’éléments  microbiens  appar¬ 
tenant  à  la  flore  intestinale  nonnak; 

En  réalité,*  cet  exanien  ne  donne  que  des  rensei¬ 
gnements  insuffisants.  Il  permet  de  constater 
l’existence  d’une  fonne  vibrioiiienne,  mais  sans 
donner  d’indications  sur  sa  véritable  nature.  Cet 
examen  direct  n’a  d’autre  importance  que  d’orien¬ 
ter  l’observateur.  Dans  tous  les  cas,  il  y  a  lieu  de 
recourir  aux  cultures  et  aux  épreuves  biolo¬ 
giques  destinées  à  la  spécification  du  germe 
suspect. 

2°  Cultures.  —  Dans  les  cas  où  le  vibrion  est 
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le  seul  germe  contenu  dans  l’intestin  grêle,  on 
peut  tenter  l’isolem  ent  par  ensemencement  direct 
sur  des  plaques  de  gélose  simple,  ou  de  milieu  de 
Dieudonné.  Mais  cette  éventualité  est  assez  ex¬ 
ceptionnelle,  et  il  est  toujours  préférable  d’avoir 
recours  à  V enrichissement  préalable  par  les  pro¬ 
cédés  connus,  enrichissement  qui  a  pour  but  de 
rendre  plus  abondants  les  vibrions,  et  de  faciliter 
grandement  leur  isolement  ultérieur. 

Enrichissement.  ■ —  On  emploie,  pour  l’enrichis¬ 
sement,  des  milieux  peu  nutritifs  et  alcalins,  favo¬ 
risant  le  développement  des  vibrions,  empêchant 
dans  une  certaine  mesure  celui  des  autres  genues 
de  la  flore  intestinale  banale. 

De  milieu  le  plus  employé  et  le  plus  simple  est 
Veau  feptonée  à  i  p.  100,  additionnée  de  0,5  p.  100 
de  sel  marin  et  légèrement  alcalinisée. 

Dans  ce  milieu  réparti  en  tubes  stériles,  on  en¬ 
semence  I  centimètre  cube  de  déjections  liquides. 
Si  elles  sont  solides  (convalescents  et  porteurs 
de  germes),  ou  ensemence  un  volume  équivalent 
en  ayant  sain  de  les  diluer  et  de  les  émulsionner 
j)our  mettre  plus  sûrement  en  liberté  les  vibrions 
cholériques  qui  peuvent  y  être  contenus. 

En  certains  cas  où  le  vibrion  est  peu  abondant, 
Gafïky  conseille  d’ensemencer  5  centimètres  cubes 
de  déjections. 

Après  six  heures  de  séjour  à  l’étuve  à  37",  un 
trouble  s’est  produit  dans  le  milieu  et,  à  la  sur¬ 
face  du  liquide,  un  léger  voile  contenant  en  grande 
partie  du  vibrion  cholérique,  mais  aussi,  en  mi¬ 
nime  quantité,  quelques  germes  associés. 

Pour  purifier  cette  culture,  on  réensemence  une 
parcelle  du  voile  dans  un  deuxième  tube,  et,  après 
six  nouvelles  heures,  le  voile  qui  s’est  développé  con¬ 
tient  presque  exclusivement  du  vibrion  cholérique. 
On  peut  alors  sur  ce  matériel  «  enrichi  »  faire  les 
épreuves  d’isolement  qui  seront  décrites  plus  loin. 

•  On  opère  d’une  façon  identique  avec  le  milieu  pré- 
.  conisé  par  Metchnikoff  :  la  solution  pepto-gélo-sel  : 


Peptone  .sèche .  I  gramme. 

vSel  marin .  o  5 

(iélatine .  2  gramme.s. 

Kau  distillée . Q.  s.  p.  100  c.  c. 


Alcaliniser  légèrement  à  la  soude. 

Ottolenglii  emploie  comme  milieu  d’enricliisse- 
ment  la  bile  de  bœuf,  qui  présenterait  sur  l’eau 
peptonée  cet  avantage  que  les  autres  germes  de 
la  flore  intestinale  ne  se  développent  pas  ou 
presque  pas  dans  ce  milieu.  D’isolement  dû  \dbrion 
n’en  est  que  plus  facilité. 

On  filtre  sur  papier  de  la  bile  de  bœuf  fraîche,  on  ajoute 
au  filtrat  3  p.  100  d’une  solution  à  i  p.  lo  de  carbonate 
de  soude  cristallisé,  et  0,1  p.  100  de  nitrate  de  potasse 
On  répartit  en  tubes  et  on  stérilise  à  l’autoclave  pendant 
quinze  minutes. 


Kraus  a  récemment  proposé  de  substituer  à 
l’eau  peptonée  du  bouillon  additionné  de  sang 
alcalinisé  (3  centimètres  cubes  de  sang  alcalinisé 
et  6,7  centimètres  cubes  de  bouillon  neutre). 
Ce  milieu,  qui  ne  doit  pas  être  bouilli,  pennettrait 
au  vibrion  de  cultiver  et  empêcherait  le  dévelop¬ 
pement  de  tous  les  autres  gennes. 

Isolement.  —  Quel  que  soit  le  milieu  d’enri¬ 
chissement  employé,  il  reste  à  isoler  le  vibrion  qui 
s’y  est  développé.  On  utilise  pour  cela  la  méthode 
connue  de  l’isolement  sur  les  milieux  solides. 

lO  Sur  de  la  gélose  ordinaire  coulée  en  boîtes 
de  Pétri,  on  ensemence  en  stries  une  anse  de  pla¬ 
tine  chargée  d’une  parcelle  du  v^oile  qui  s’est  for¬ 
mé  sur  les  milieux  précédents. 

On  met  à  l’étuve  à  37°.  Au  bout  de  six  à  huit 
heures,  on  voit  se  développer,  si  la  gélose  est 
fraîche,  le  long  des  stries,  et  sur  leurs  bords,  de 
fines  colonies  transparentes  qui  partent  sous 
forme  de  rayons.  C’est  le  plus  souvent  du  vibrion 
cholérique  qui,  grâce  à  sa  mobilité  et  à  l’humidité 
du  milieu,  a  fusé  depuis  la  strie  d’ensemencement. 
Si  l’examen  microscopique  montre  qu’il  s’agit  d’un 
vibrion,  il  y  a  lieu  de  repiquer  la  colonie  suspecte 
sur  les  milieux  ordinaires  pour  avoir  à  l’état  de 
puretéunenouvelleculturequi  servira  aux  épreuves 
d’identification. 

Si  le  séjour  à  l’étuve  se  prolonge  et  dure  seize 
à  vingt-quatre  heures,  les  gennes  de  la  flore  intes¬ 
tinale  se  développent  et  Se  montrent  à  côté  ou 
au  milieu,  des  colonies  de  vibrions  cholériques. 
Elles  sont,  en  général,  plus  épaisses,  plus  opaques 
que  celles  de  ces  derniers  qui  se  font  remarquer 
par  leurs  caractères  tj'piques.  D’examen  à  l’œil 
nu  ou  à  la  loupe  permet  déjà  de  les  différencier. 

Ce  procédé,  s’il  convient  dans  nombre  de  cas, 
ne  pennet  pas  d’isoler  à  coup  sûr  le  vibrion  cholé¬ 
rique,  car,  malgré  l’enrichissement  préalable,  le 
bacille  virgule  peut  se  trouver  mêlé  à  des  bacté¬ 
ries  dont  le  développement  étouffe  sa  culture  ;  on 
a  ainsi  parfois  des  colonies  nombreuses  et  exu¬ 
bérantes  de  colibacille,  et  surtout  de  proteus  vul- 
garis  qui  envahissent  rapidement  toute  la  plaque, 
et  le  vibrion  cholérique  n’est  plus  isolable.  Aussi 
est-il  infiniment  plus  pratique  de  recourir  au  pro¬ 
cédé  suivant. 

2°  On  ensemence  la  parcelle  de  voile  sur  gélose 
de  Dieudonné  :  voici  quelle  en  est  la  préparation  : 

On  mélange  parties  égales  de  sang  de  bœuf  défibriné 
et  de  solution  normale  de  potasse  (56  p.  1000);  ou  chauffe 
à  loo»  pendant  une  demi-heure  ;  d’autre  part,  on  prépare 
de  la  gélose  ordinaire  à  3  p.  :oo,  neutre  au  tournesol;  on 
mélange  7  parties  de  gélose  pour  3  parties  de  sang- 
potasse  ;  ou  coule  en  boîtes  de  Pétri. 

Sous  l’influence  du  chauffage  du  mélange  sang-potasse.' 

se  forme  de  l’ainmoniaque  dont  l’odeur  est  reconnais- 
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sable  et  qui  confère  au  milieu  une  certaine  alcalinité  et 
avec  elle  des  qualités  spéciales. 

En  raison  de  la  proportion  assez  grande  d’ammo¬ 
niaque  qui  s’est  formée,  le  milieu  ne  peut  être  utilisé 
immédiatement  ;  d’après  Dieudonné,  les  boîtes  où  le 
milieu  a  été  coulé  doivent  séjourner  plusieurs  jours  à  37“, 
découvertes  et  la  face  en  bas,  au  lieu  d’être  chauffées 
cinq  minutes  à  65“.  Un  séjour  de  quarante-huit  heures  à 
la  température  du  laboratoire  donne  les  mêmes  ré¬ 
sultats.  Pendant  ce  temps,  la  surface  de  la  gélose  se  des¬ 
sèche  et  l’ammoniaque  s’évapore  en  partie.  Le  milieu 
de  Dieudonné  peut  donc  être  utilisé  quarante-huit  heures 
après  sa  répartition  en  plaques  ;  par  contre,  il  ne  peut 
plus  l’être  cinq  à  six  jours  après,  car  l’ammoniaque  et 
l’alcalinité  qui  résulte  de  sa  présence  sont  fortement  di¬ 
minuées. 

IyC  milieu  de  Dieudonné  présente  l’immense 
avantage  de  laisser  cultiver  abondamment  les 
fonnes  vibrioniennes,  mais  au  contraire  d’em¬ 
pêcher  ou  de  retarder  le  développement  de  la  plu¬ 
part  des  germes  qui  peuvent  lui  être  associés 
dans  les  cultures  d’enrichissement.  Déjà,  vers  la 
huitième  ou  dixième  heure,  la  culture  vibrio- 
nienne  est  nettement  caractérisée,  alors  que  le 
colibacille,  le  B.  typhique,  les  paratyphiques,  le 
B.  dysentérique,  voire  même  le  proteus  vulgaris 
n’apparaissent  que  beaucoup  plus  tardivement,  ou 
même  ne  se  développent  pas.  Quelques  bactéries 
cependant  peuvent  avoir  poussé  en  même  temps 
que  les  vibrions  :  c’est  le  pyocyanique  (Chendiro- 
poulo),  un  coccus  et  un  diplobacille  ne  prenant 
pas  le  Gram.  Avec  un  peu  d’habitude,  il  est  aisé 
de  reconnaître  leurs  colonies  à  l’examen  à  l’œil 
nu  ou  à  la  loupe  :  elles  sont,  en  général,  beaucoup 
plus  petites,  plus  granuleuses  que  celles  des  vi¬ 
brions. 

Il  est  néanmoins  indispensable  de  prélever  une 
parcelle  de  ces  colonies  pour  l’examiner  au  micro¬ 
scope.  S’il  s’agit  de  fonnes  vibrioniennes,  il 
faut  les  identifier  par  les  procédés  biologiques  : 
dans  ce  but,  un  repiquage  en  tubes  de  gélose  ordi¬ 
naire  est'  nécessaire. 

Identification.  — Dadétennination  de  lanature 
cholérique  des  vibrions  isolés  est  très  délicate, 
plus  difficile  assurément  que  l’épreuve  de  l’isole¬ 
ment.  Dans  les  matières  fécales,  et  plus  particu¬ 
lièrement  dans  les  eaux,  on  trouve  fréquemment 
des  vibrions  présentant  des  analogies  étroites 
avec  le  vibrion  cholérique,  mais  s’en  différenciant 
par  certains  caractères  dont  il  convient  d’inter¬ 
préter  la  valeur,  et  sur  la  signification  desquels 
la  science  bactériologique  n’est  malheureusement 
pas  encore  fixée.  En  effet,  iln’est  pas  rare,  au  début 
et  même  au  décours  d’une  épidémie  de  choléra 
produite  par  un  vibrion  cholérique  authentique, 
de  voir  deçi  delà  quelquescas,  même  mortels,  où 
l’on  a  isolé  un  vibrion  semblable  par  sa  moriffio- 


logie  et  ses  caractères  culturaux  au  \dbrion  de 
Koch,  mais  s’en  écartant  par  ses  affinités  biolo¬ 
giques  vis-à-vis  du  sérum  anticholérique,  sa  facul¬ 
té  pathogène,  son  pouvoir  hémolytique,  etc.  Si 
le  fait  n’a  que  peu  d’importance  en  pleine  épidé¬ 
mie,  on  conçoit,  par  contre,  l’embarras  du  bactério¬ 
logiste  expert  devant  un  cas  semblable  qui  doit  res¬ 
ter  sporadique,  ou  au  contraire  être  suivi  d’une 
expansion  épidémique.  S’agit-il  d’un  vibrion  cholé¬ 
rique  vrai,  mais  modifié,  ou  d’un  vibrion  étranger 
au  vibrion  de  Koch?  c’est  ce  qu’on  n’a  pu  encore 
détenniner. 

On  a  repiqué  sur  gélose  ou  bouillon  ordinaire 
une  colonie  isolée  sur  milieu  de  Dieudonné.  Cette 
nouvelle  culture  va  servir  à  la  recherche  des  divers 
caractères  morphologiques  et  biologiques  du  vi¬ 
brion  et  des  caractères  essentiels  fournis  par  les 
cultures. 

1°  Recherche  des  caractères  morpholo¬ 
giques.  —  Examiner  la  forme,  les  caractères  de 


Vibrion  cholérique.  Culture  sur  gélose  âgée  de  vingt- 
quatre  heures  (fig.  2). 


coloration,  la  mobilité,  les  cils  vibratiles  (fig.  3) 
(D’après  Gaffky,  le  vibrion  cholérique  vrai  ne  serait 
pourvu  que  d’un  seul  cil  vibratile) .  Coloration  néga¬ 
tive  par  le  Gram.  Dans  les  cultures,  l’aspect  micro¬ 
scopique  du  vibrion  de  Koch  est  en  général  iden¬ 
tique,  à  quelques  variantes  près,  à  l’aspect  qu’il 
présente  dans  les  déjections.  ' 

2°  Aspect  des  cultures.  —  Sur  bouillon  et 
eau  peptonée.  —  Trouble  rapide  unifonne  donnant 
en  vingt-quatre  heures  un  voile  superficiel. 

Sur  gélose. —  Colonies  peu  épaisses,  opalescentes, 
à  bords  réguliers,  peu  caractéristiques. 

Sur  gélatine  en  piqûre.  —  Vers  la  vingtième 
heure,  apparaissent  de  petites  colonies  le  long  de 
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la  piqûre,  surtout  près  de  la  surface  où  la  liqué¬ 
faction  ne  tarde  pas  à  se  montrer  ;  elle  est  carac¬ 
téristique  ;  il  se  produit,  en  effet,  à  la  surface  une 
cupule  bientôt  suivie  de  la  fonnation  d’une  bulle 
d’air,  puis,  vers  le  deuxième  jour,  un  entonnoir 


cils  du  vibrion  cholcrique  (fig.  3). 


dont  la  base  occupe  la  surface,  et  dont  le  fond  est 
occupé  par  des  grumeaux  de  microbes. 

I<es  colonies  isolées  se  montrent  avec  un  centre 
assez  opaque,  entouré  d’un  voile  granuleux  à 
limites  sinueuses,  ce  dernier  étant  entouré  à  son 
tour  par  la  zone  de  liquéfaction. 

Sur  sérum  coagulé,  culture  abondante  avec  liqué¬ 
faction.  Les  cultures  sur  les  autres  milieux  n’ont 
rien  de  caractéristique. 

30  Recherche  de  ea  réaction  indoi.-ni- 
TRËUSE.  —  Ensemencer  en  eau  peptonisée  (pep- 
tone  de  Witte)  ;  après  quarante-huit  heures  de 
séjour  à  l’étuve  à  370,  verser  doucement  quelques 
gouttes  d’acide  sulfurique  puj  ;  on  obtient  immé- 
.  diatement  une  coloration  rouge  plus  ou  moins 
intense  (choléra-rotli).  Cette  réaction  peut  s’ob¬ 
server  aussi  avec  des  vibrions  non  cholériques. 

40  Recherche  de  d’agglutination.  —  On 
peut  employer,  pour  la  recherche  de  l’agglutina¬ 
tion,  un  procédé  extemporané  qui  donne  un  ré¬ 
sultat  rapide,  ou  de  préférence  l’épreuve  classique. 

Procédé  extemporané  sur  les  colonies.  —  On  peut 
faire  un  essai  préliminaire  sur  les  colonies  en 
milieux  solides  provenant  de  l’isolement  primi¬ 
tif  en  partant  de  la  culture  enrichie.  Sur  une 
lame  de  verre,  on  verse  quelques  gouttes  d’une 
dilution  de  sérum  à  1/500  environ,  dans  lesquelles 
on  émulsionne  une  parcelle  de  la  colonie  suspecte. 
En  quelques  minutes,  l’émulsion,  d’homogène 
qu’elle  était,  devient  granuleuse  ;  puis  des  gru¬ 


meaux  se  forment,  visibles  à  l’oeil  nu.  Une  prépa¬ 
ration  de  contrôle,  sans  sérum,  accuse  nettement 
la  différence. 

Si  l’agglutination  est  positive  dans  ces  condi¬ 
tions,  le  vibrion  est  très  vraisemblablement  un 
cholérique  authentique  ;  si  elle  est  négative, 
l’épreuve  reste  sans  conclusion,  car  certains  vi¬ 
brions  cholériques,  non  agglutinables  à  la  première 
génération,  le  deviennent  dans  la  suite  après  plu¬ 
sieurs  passages. 

Epreuve  directe  sur  les  déjections.  —  Pour  obte¬ 
nir  rapidement  une  première  indication,  Dunbar 
dispose,  sur  deux  lames,  II  gouttes  :  l’une  de 
sérum  anticholérique  à  1/500,  l’autre  de  sérum 
normal  à  1/50.  Dans  chacune  d’elles,  on  émul¬ 
sionne  une  parcelle  de  la  matière  suspecte.  On 
retourne  sur  une  lame  creuse  pour  en  faire  l’exa¬ 
men  microscopique. 

Quand  les  matières  contiennent  une  grande 
quantité  de  vibrions  cholériques,  on  perçoit  dans 
la  gouttelette  de  sérum  normal  des  vibrions  très 
mobiles;  dans  celle  qui  correspond  à  l’antisérum, 
ils  sont  immobilisés  en  quelques  minutes.  Si 
l’examen  se  prolonge,  une  véritable  agglutination 
est  perceptible. 

Si  la  flore  vibrionienne  est  peu  abondante  et 
mélangée  à  de  nombreuses  autres  bactéries,  ce 
procédé  donne  peu  d’indications. 

Epreuve  classique.  Détermination  du  taux  agglu- 
tinatif.  —  La  recherche  extemporanée  par  le 
premier  procédé  peut  suffire  quand  on  observe 
en  plein  milieu  épidémique.  Mais,  en  règle  géné¬ 
rale,  pour  que  l’agglutination  ait  une  valeur  dia¬ 
gnostique  absolue,  il  con¬ 
vient  de  déterminer  le  titre 
agglutinatif  du  sérum  vis- 
à-vis  du  vibrion  isolé. 

Voici  comment  on  pro¬ 
cède  : 

On  émulsionne,  dans 
25  centimètres  cubes  d’eau 
physiologique  stérile,  une 
culture  sur  gélose  âgée  de 
dix-huit  à  vingtheures.  On 
verse  dans  une  série  de 
tubes  I  centimètre  cube  de  Agglutination  du  vibrion 
l’émulsion,  et  l’on  ajoute  cholériqucidans  le  tube 
I  centimètrecubedesdiffé- 

rentes  solutions  de  sérum  dans  le  tube  de  gauciie. 


dans  l’eau  physiologique 
(l/ioo,  1/300,  1/500, 
i/iooo,  etc.).  Le  sérmn 


les  vibrions  se  sont  anias- 
sfeau  fond  ;  l’agglutina¬ 
tion  est  positive  (fig.  4). 


utilisé  doit  agglutiner  à  1/5000.  Le  mélange 


effectué,  on  constate  les  résultats  (fig.  4)  après 


deux  heures  de  contact. 
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Il  résulte  des  travaux  récents  que  le  vibrion  cho¬ 
lérique  est  agglutiné  dans  ces  conditions  à  des 
taux  oscillant  entre  i  à  4  p.  1000  ;  les  espèces  \â- 
brioniennes  banales,  au  contraire,  ne  sont  agglu¬ 
tinées  qn’à  1/50,  1/200  et  exceptionnellement  à 
1/500.  Par  conséquent,  tout  vibrion  agglutiné  à 
I  p.  1000  par  un  tel  sérum  devra  être  étiqueté 
«  cholérique  »  ;  entre  500  et  1000,  l’épreuve  devra 
être  considérée  comme  douteuse. 

Il  sera  bon  alors  de  faire  subir  à  ces  derniers 
plusieurs  passages  dans  les  milieux  artificiels, 
technique  grâce  à  laquelle  le  taux  agglutinatif 
peut  s’élever. 

Enfin,  pour  ces  recherches,  il  faut  toujours  opé¬ 
rer  sur  des  cultures  pures,  les  souillures  pouvant 
empêcher  l’agglutination  de  se  produire. 

5“  Recherche  du  phénomène  de  Pfeiffer. 
—  Pfeiffer  a  démontré  que,  chez  les  cobayes  im¬ 
munisés  activement  ou  passivement  contre  le  vi¬ 
brion  de  Koch,  les  vibrions  cholériques  injectés 
dans  la  cavité  péritonéale  subissent  rapidement 
une  transfonnation  en  granules  sphériques  ;  chez 
les  animaux  non  vaccinés,  elle  ne  s’effectue  pas. 
Le  phénomène  ne  se  produit  pas  davantage  chez 
les  animaux  vaccinés  qui  reçoivent  des  vibrions 
non  cholériques. 

Voici  comment  on  procède  : 

A  des  cobayes  en  état  d’immunité  active,  on 
injecte  dans  le  péritoine  une  demi-culture  sur  gélose 
émulsionnée  dans  2  centimètres  cubes  d’eau  phy- 


kiir  morphologie  habituelle  (fig.  5). 

siologique.  Après  quinze  à  vingt  minutes,  on  pré¬ 
lève  un  peu  d’exsudat  péritonéal  à  l’aide  d’un 
tube  effilé.  En  déposer  ime  goutte  entre  lame  et 
lamelle.  Ee  microscope  montre  les  particularités 
suivantes  :  alors  que,  chez  les  animaux  témoins 


non  vaccinés,  le  vibrion  se  montre  en  foule,  avec 
toute  sa  mobilité  et  son  aspect  classique  (fig.  5) , 
chez  le  cobaye  en  expérience,  les  vibrions  per¬ 
dent  leur  mobilité,  s’agglutinent,  et  se  trans¬ 
forment  en  granules  sphériques.  Sur  les  prépara- 


l’htnomnic  de  Pfeiffer  positif,  'rransformation  des  vitrions 
en  granules  (fig.  6). 


tions  colorées,  on  perçoit  ces  granules  (fig.  6)  bien 
colorés  tout  d’abord,  puis  ne  fixant  que  difficile¬ 
ment  le  colorant. 

On  n’a  pas  toujours  à  sa  disposition  des  cobayes 
vaccinés  ;  mais  l’épreuve  peut  être  effectuée  avec 
le  mêir.e  succès  de  la  façon  suivante  :  à  un  cobaye 
neuf  on  injecte,  dans  le  péritoine,  l’émulsion  vi- 
brionienne,  additionnée  de  i/io  de  centimètre 
cube  de  sérum  anticholérique.  Iv’exsudat,  retiré 
quinze  à  vingt  minutes  après,  montre  la  même 
transfonnation  en  granules  que  dans  l’expérience 
précédente. 

Telles  sont  les  réactions  essentielles  qui  per¬ 
mettent,  dans  un  temps  relativement  court,  d’iden¬ 
tifier  le  vibrion  cholérique.  En  dehors  des  carac¬ 
tères  morphologiques  et  culturaux,  c’est,  sem.ble- 
t-il,  l’agglutination  qui  paraît  la  plus  importante 
à  rechercher  panni  les  réactions  biologiques  :  le 
phénomène  de  Pfeiffer  donne  des  résultats  qui 
concordent  avec  ceuîx  de  l’agglutination  :  dans  la 
pratique  courante,  éette  dernière  est  donc  suffi¬ 
sante. 

II.  ^  Séro-diagnostic  du  choléra. 

Des  essais  de  séro-diagnostic  ont  été  tentés  en 
utilisant  les  propriétés  agglutinantes  et  bactéri¬ 
cides  du  sérum  des  cholériques. 

Ees  expériences  d’agglutination  montrent  que 
le  sérum  des  cholériques  n’agglutine  le  vibrion 
cholérique  qu’à  des  taux  minimes,  tels  que  1/20, 
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I  /30.  Or,  Pfeiffer  a  montré  que  des  sérums  normaux 
étaient  parfois  agglutinants  à  i/io.  Cette  épreuve 
ne  paraît  donc  pas  utilisable  dans  la  pratique. 

Le  phénomène  de  Pfeiffer  fournit  des  données 
plus  i)récises  :  le  sérum  du  malade  est  dilué  dans 
20,  100,  500  parties  d’eau  physiologique.  On  in¬ 
jecte  dans  le  péritoine  d’un  cobaye  i  centimètre 
cube  de  la  dilution  mélangé  à  une  anse  de  culture 
de  dix-huit  heures.  Si,  au  bout  de  vingt  minutes, 
la  transfonnation  en  granules  s’est  effectuée,  on 
doit  admettre  que  le  sujet  qui  a  fourni  le  sérum 
est  ou  a  été  atteint  de  choléra. 

Mais,  en  général,  cette  épreuve  ne  donne  de  ré¬ 
sultats  positifs  que  dans  les  cas  déjà  anciens. 
Elle  ne  peut  donc  servir  à  faire  un  diagnostic  de 
choléra  en  évolution  ;  elle  permet  néanmoins 
d’établir  un  diagnostic  rétrospectif  qui  peut  être 
important  au  point  de  vue  prophylactique  pour 
la  recherche  d’un  cas  resté  ignoré  ou  méconnu. 


ACTUALITÉS  iVIÉDICALES 


Sur  le  traitement  de  l’oxyurose. 

Que  les  oxyures  soient  friands  de  sucre,  cela  n’est 
pas  douteux  ;  on  a  même  utilisé  le  fait  pour  provo¬ 
quer  leur  ra.ssemblement  dans  l'ampoule  rectale  par 
des  lavements  sucrés. 

Le  D'  Hugo-StettinEr  (Berliner  hlinische  IFo- 
chenschrifi,  igi2, 11“  ig)  croit  avoir  établi  que,  pour 
le  développement  de  ces  parasites,  les  hydrocarbonés 
sont  indispensables. 

Un  de  ses  malades  en  était  infesté  depuis  l’enfance 
et  les  traitements  les  plus  divers  lui  avaient  été,  à 
maintes  reprises,  infligés,  sans  résultat  durable  ;  vers 
la  cinquantaine,  le  malade  devient  diabétique  ;  on 
le  met  à  un  régime  d’où  les  hydrocarbonés  sont 
exclus  ;  les  oxyures  disparaissent  complètement. 

Frappé  de  ce  cas,  Stettiner  en  fait  l’application, 
à  5  autres  malades,  chez  lesquels,  à  l’action  du  traite¬ 
ment  ordinaire,  il  ajoute  la  restriction  des  aliments  ter¬ 
naires.  Les  résultats  ont  été,  dit-il,  définitifs,  à  la 
deuxième  ou  troisième  répétition  de  cure. 

L’auteur  est  désireux  qu’on  vérifie  ses  observations. 

PnSRRE-PAur,  Lévy. 


I^e  professeur  Harnack  établit  d’abord  une  compa¬ 
raison  entre  le  café  et  le  thé,  et  reconnaît  que  cette 
dernière  boisson  est  bien  mieux  supportée  en  général 
que  la  première.  Le  café,  le  tiré  et  le  cacao  ont  le 
même  principe  actif ,  et  se  comportent  pourtant  d’une 
manière  différente. 

L’action  défavorable  du  café  s’exerce  sur  l’esto¬ 
mac  et,  consécutivement,  sur  le  cœur  (palpitations, 
irrégularité,  intennittence) .  L’alcool  et  le  tabac  agis¬ 
sent  de  la  même  façon,  au  contraire  du  thé.  Ce  .sont 
les  produits  qui  résultent  de  la  torréfaction  du  café 
qui  sont  en  cause,  et  non  pas  la  caféine.  Ces  produits 
sont  :  le  caféol,  des  alcools  volatils  (aldéhydes, 
acides  gras  volatils,  corps  phénolés,  furfuralcool 
(Erdmaun).  Ces  produits  volatils  qui  donnent  au 
café  son  goût,  son  odeur,  et  .ses  propriétés  analepti¬ 
ques  expliquent  pourquoi  le  liquide  est  de  densité 
moindre  que  l’eau,  tandis  que  celle  du  thé  est  à  peu 
près  la  même.  Ainsi  le  café  se  distingue  du  thé,  phy¬ 
siquement  (Traube)  :  vingt  gouttes  de  café  pèsent 
ob'',866,  tandis  que  vingt  gouttes  d’eau  distillée 
pèsent  I  “f,  1 48 .  Ces  mêmes  substances  volatiles  ont  une 
action  diurétique,tout  comme  l’alcool.  Ce  sont  elles  qui 
agissent  localement  sm  l’estomac,  de  même  qu’à 
l’état  de  concentration  elles  coagulent  les  colloïdes 
et  les  albumines.  La  Caféine  n’a  qu’mie  action  sti¬ 
mulante  sur  les  nerfs  et  les  muscles  et  partage  cer¬ 
taines  de  .ses  propriétés  avec  la  digitale  et  aussi  avec 
la  strychnine;  ainsi  de  l’extrait  de  café  fort  aug¬ 
mente  considérablement  l’acuité  visuelle. 

Le  procédé  de  Thum  ne  se  propose  pas  de  suppri¬ 
mer  les  produits  de  la  torréfaction,  sans  lesqueH  le 
café  ne  serait  pas  ce  qu’il  esL  Ce  procédé  consiste 
à  soumettre  les  grains  de  café  à  un  brossage  éner¬ 
gique  dans  un  cylindre  contenant  de  l’eau  à  6o‘'-7o'>;  ce 
qui  éloigne  une  quantité  surprenante  d’mipuretés  ; 
poussières,  sable,  microorganismes,  débris  de  fibres, 
etc.  Immédiatement  après  ce  lavage,  les  grains  sont 
séparés  de  l’eau,  et  séchés  pendant  dix  minutes 
environ,  en  conservant  ime  légère  humidité.  Ensuite 
on  le  grille. 

Par  ce  simple  processus  de  lavage  et  de  dégraissage, 
onobtient,  paraît-il,  un  goût  et  un  arôme  plus  purs, 
une  conservation  meilleure,  ainsi  qu’une  diminution 
de  l’acide  tamiique,  d’où  résulte  une  action  favorable 
sur  les  évacuations  alvines.  Le  contenu  en  caféine 
reste  à  peu  près  le  même.  Le  café  est  ainsi  amélioré 
tout  en  conservant  ses  propriétés  spécifiques  ;  sa 
nocivité  sur  l’estomac  est  devenue  moindre  et  moins 
fréquente.  Cornet. 


Procédé  pour  la  purification  du  café.  Purpuras  secondaires. 

Le  professeur  Erich  Harnack  a  étudié  au  labora-  Les  purpuras  secondaires  sont  le  plus  souvent 
toire  de  l’Institut  phannacologique  de  l’Université  d’origme  toxi-infectieuse.  lîn  voici  de  nouveaux 
de  Halle  un  nouveau  procédé  proposé  par  Thum  exemples  où  l’on  voit  éclater  chez  des  enfants  l’érup- 
pour  purifier  les  grams  de  café  et  pour  augmenter  tion  purpurique  à  la  suite  de  diarrhées  infectieuses 
les  qualités  du  breuvage  auquel  les  grains  de  café  au  décoms  d’une  scarlatine  affectant,  dans  ce  dernier 
donnent  lieu,  depuis  si  longtemps  et  chez  tant  de  cas,  l’allure  du  purpura  f  ulminans  de  Haioch. 
peuples.  Les  résultats  de  ces  études  sont  exposés  Ce  dernier  cas  est  rapporté  par  le  Dr  T.  Mc  Cririck 
dausla  IFoc/».,  et  les  voici  en  résmné  :  {T/ie  British  Journ  al  of  children’s  rffscascs,  avril 
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1912)^  Il  s’agit  d’un  enfant  de  cinq  ans  chez  qui 
l’existence  d’une  scarlatine  fut  démontrée  par  la 
desquamation  du  tronc,  l’adénite  des  glandes  sous- 
maxillaires,  ime  histoire  de  gorge  malade,  de  maux 
de  tête  et  de  vomissements.  I,a  scarlatine  suivait 
son  évolution  nonnale,  lorsque  vers  le  dixième  jour 
apparurent  des  ecchymoses  sur  la  fesse  gauche,  puis 
très  rapidement  celles-ci  s’étendirent  aux  membres 
inférieurs.  Les  phénomènes  généraux  s’accentuèrent 
très  vite  ;  les  placards  ecchymotiques  augmentèrent 
en  surface  :  après  avoir  présenté  au  début  une  tache 
centrale  de  peau  saine,  ils  ne  formaient  plus  à  la  fin 
que  d’énonnes  plaques  noirâtres.  Un  œdème  assez 
marqué  avait  envahi  les  deux  jambes.  Le  malade 
succomba  exactement  vingt-cinq  heures  après  l’ap¬ 
parition  de  la  première  ecchymose.  Pas  de  sang  dans 
l’urine,  pas  d’hémorragie  au  niveau  des  muqueuses. 
L’autopsie  confirma  ces  données.  Les  cultures  du  tissu 
ecchyinotiquedemeurèrentstériles.  La numérationdu 
sang,  faite  dix  heures  après  l’apparition  des  taches, 
montra  une  anémie  grave  :  globules  blancs 
15.700,  grobules  rouges,  3.670.000  avec  éosino¬ 
philie  marquée  ;  5  p.  100.  Dans  le  numéro  de 
janvier  1912  du  même  journal,  H.  D.  Roi,r,ESON 
et  J. -B.  Moi^ony  analysent  100  cas  de  diarrhée 
infectieuse  grave,  à  l’occasion  de  deux  exemples 
très  nets  de  purpura  étendu  chez  des  enfants  demi- 
comateux  à  la  suite  d’une  sévère  gastro-entérite. 
67  cas  sur  100  furent  mortels.  La  proportion  de 
filles  et  de  garçons  est  à  peu  près  égale.  Leur  âge 
moyen  est  de  six  à  sept  mois.  Le  purpura  apparut 
dans  II  cas  qui  tous  furent  mortels  :  6  garçons  et 
5  filles.  Dans  aucun  cas  de  purpura,  il  n’y  eut 
d’œdèmes.  Parmi  les  100  cas  de  diarrhée,  un  seul 
s’accompagna  d’œdème  et  guérit  ;  et  deux  cas  mor¬ 
tels  se  compliquèrent  de  rash  infectieux  non 
purpuriques. 

Le  plus  souvent,  l’éruption  purpurique  apparaît 
au  niveau  de  l’abdomen,  plus  spécialement  vers 
la  partie  inférieure.  Les  auteurs  notent  cette  loca¬ 
lisation  et  l’expliquent  par  la  pression  sanguine  très 
Lasse  dans  les  vaisseaux  des  extrémités,  due  à  l’état 
de  la  circulation  ralentie  chez  ces  malades  ;  par  l’habi¬ 
tuelle  position  couchée  des  enfants  qui  ne  favorise 
pas  l’hémorragie  dans  les  membres  inférieurs  ;  et 
peut-être  par  la  présence  des  langes  et  serviettes 
qui  compriment  toujours  l’abdomen  de  l’enfant. 
Ordinairement  les  hémorragies  sont  petites  et 
séparées  ;  elles  sont  plus  raranent  confiuaitesj  Dans 
un  seul  cas,  le  Dr  Dean  isola  dans  le  sang  du  cœur 
le  bacillus  enteritidis  de  Gaertner  ai  culture  pure. 
La  durée  moyemie  de  la  maladie  fut  de  qua¬ 
rante  et  un  jours,  et  presque  toujours  le  pmpura  fut 
un  phénomène  tardif,  apparaissant  vas  le  trente- 
cinquième  jour,  mie  sanaine  avant  la  mort.  L’admi¬ 
nistration  du  sénun  n’eut  aucmie  üifluaice  sur 
l’apparition  du  purpura. 

Les  auteurs  pensent  que  la  toxémie  intestmale 
peut,  selon  la  gravité,  produire  d’abord  des  œdèmes, 
puis  du  purpma.  Mais  ils  ne  préjugait  pas  par  là 


du  rôle  probable  de  l’insuffisance  rénale  dans  la 
production  du  purpura.  X.  Coeaneri. 

Nouvelle  méthode  de  traitement  du  choléra. 

En  attendant  que  la  sérothérapie  anticholérique 
qui  en  est  toujours  à  la  période  des  essais  ait  fait 
ses  preuves,  il  n’est  pas  inutile,  je  crois,  de  faire 
connaître  une  méthode  nouvelle  que  Léonard 
Rogers  a  expérimentée  aux  Indes  en  1909  et  1910 
(British  medical  Journal,  24  sept.  1910  et  18  nov. 
1911)  et  à  Païenne  en  1912. 

Il  avait  employé  tout  d’abord  la  teclmique  tra¬ 
ditionnelle  des  injections  de  sérum  artificiel  sui¬ 
vant  la  méthode  d’Hayem.  Il  avait  obtenu  en 
moyenne  40  à  49  p.  100  de  guérisons.  En  1909,  il  a 
commencé  à  employer  les  injections  d’une  solution 
saline  hypertonique,  que  l’on  prépare  de  la  façon 
suivante  : 

A  567  centmiètres  cubes,  on  ajoute  : 


Chlorure  de  sodium .  o  e',68 

Chlorure  de  potassium .  o  er,38 

Chlorure  de  calcium .  o  «^,25 


Il  Tadmiiiistra  tout  d^abord  seule,  par  la  voie 
vemeuse  ;  puis  il  ajouta  à  cette  médication  l’inges¬ 
tion  de  pilules  au  penuanganate  de  potasse  qui, 
d’après  lui,  amènerait  une  oxydation  et,  par  consé¬ 
quent,  la  destruction  des  toxines  circulantes. 

Voici,  d’ailleurs,  le  tableau  qu’ü  a  dressé  en  1910, 
montrant  le  pourcentage  des  décès  et  des  guérisons 
sur  les  cholériques  qu’il  a  soignés  avec  les  diffé¬ 
rents  procédés  connus  : 


En  1911,  il  employa  les  solutions  salines  hyper¬ 
toniques  dans  67  ps  de  choléra  .avéré,  observés  à 
Païenne.- Il  obtient  38  guérisons,  soit  56,2  p.  100. 
Ce  chiffre  est  mférieur  à  ceux  qu’il  obtint  aux 
Indes  en  1910,  mais  il  est  bon  de  remarquer  qu’à 
Païenne  il  eut  à  traiter  un  assez  grand  nombre  de 
malades  arrivant  à  l’hôpital  dans  un  état  déses¬ 
péré. 

Retenons  donc  cette  nouvelle  méthode  qui  peut 
rendre  des  services  en  attendant  que  l’on  soit  en 
possession  d’une  médication  spécifique  réellement 
active.  C.  DoPTER. 


Le  Cirant  :  J.-B,  BAIIAEÈRE. 
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Il  est  dans  la  destinée  de  presque  toutes  les 
médications  nouvelles  de  traverser  une  ère  de 
triomphe,  puis  de  subir  les  critiques  et  de  connaî¬ 
tre  l’insuccès,  pour  enfin  occuper  une  place  équi¬ 
table,  ni  meilleure  ni  pire  que  celles  de  leurs  devan¬ 
cières. 

On  peut  en  dire  autant  de  la  plupart  des  sym¬ 
ptômes  nouveaux,  décrits  par  des  cliniciens  à  la 
sagacité  et  à  l’esprit  d’observation  desquels  il 
convient  de  rendre  hommage.  Un  heureux  hasard 
rend  la  recherche  d’abord  fructueuse  opportuné¬ 
ment,  ce  qui  fait  affirmer  la  constance  et  le  carac¬ 
tère  pathognomonique  des  symptômes.  Et  puis 
viennent  les  exceptions  et  les  cas  contradictoires, 
d’où  hésitations,  doutes  et  critiques.  Quelquefois 
l’oubli  s’ensuit,  mais  le  plus  souvent  il  n’en  résulte 
qu’une  appréciation  plus  juste  et  dénuée  de  toute 
exagération. 

Serait-il  possible  d’éviter  semblables  avatars  ? 
Oui,  certes,  si  les  auteurs  et  surtout  les  vulgarisa¬ 
teurs  savaient  toujours  se  tenir  en  garde  contre  la 
tendance  de  l’esprit  humain  à  généraliser,  à  affir¬ 
mer  avec  absolutisme,  à  conclure  définitivement 
sans  attendre  l’épreuve  du  temps.  Cette  tendance 
est,  sans  doute,  bien  naturelle,  bien  spontanée,  puis¬ 
que  peu  d’hommes  y  échappent.  Et  même  qui  de 
nous  oserait  affinner  qu’il  y  a  toujours  échappé  ? 
S’il  en  est  ainsi,  les  auteurs  dont  je  vais  m’occuper 
voudront  bien  ne  voir  rien  de  désobligeant  dans  mes 
critiques.  Je  rends  hommage  à  leur  effort  ;  et,  si, 
dans  l’intérêt  de  la  vérité  scientifique,  je  fais  mes 
réserves  sur  la  valeur  de  certains  symptômes,  je 
■ne  prétends  pas, on  le  verra,  qu’ils  n’en  ont  aucune. 

C’est  à  plusieurs  symptômes  des  fièvres  érup¬ 
tives,  décrits  comme  iiathognomoniques,  que  je 
veux  enlever  aujourd’hui  une  auréole  trop  brillante 
qu’ils  ne  me  paraissent  pas  mériter  (i). 

I 

En  1898,  M.  P.  Meyer,  externe  du  service  de  M. 
le  professeur  Roger,  a  décrit  un  «  nouveau  signe  » 
clinique  de  la  (2),  caractérisé  par  des 

sensations  spéciales  dans  les  extrémités  des  membres. 

(1)  Communication  à  la  Société  de  médecine  de  Nancy,  le  is 
juin  igi2. 

(2)  1’.  Meyer,  Nouveau  signe  clinique  observé  dans  la  scar¬ 
latine  {Presseméd.,  5  mars  i8g8,  n»  20, p.  iig,  2®  col.). 

N»  40, 
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«Cesigne,  dit-il,  a  jusqu’à  ce  jour  passéinaperçu, proba¬ 
blement  parce  que  la  scarlatine  est  surtout  étudiée  chez 
les  enfants,  qui  ne  donnent  ordinairement  que  des  rensei¬ 
gnements  peu  précis  sur  ce  qu’ils  éprouvent. 

Dans  les  cas  les  plus  caractérisés,  on  observe  une  pa¬ 
résie  des  extrémités;...  mais  la  parésie  est  exceptionnelle.... 
De  plus  souvent  on  ne  trouve  qu’un  engourdissement  des 
deux  mains,  avec  sensations  d’épines  ou  de  fourmille¬ 
ments.  D’engourdissement  peut  lui-même  manquer,  et 
alors  les  malades  ne  ressentent  que  des  picotements  qui 
sont  localisés  à  la  face  palmaire  des  extrémités  des  doigts 
ou  au  creux  de  la  main.  Ce  trouble  est  plus  rare  au  niveau 
des  pieds  ;  on  l’y  constate  en  même  temps  qu’aux  mains 
ou  bien  isolément. 

Ce  signe  apparaît  pendant  la  période  d’éruption, 
assez  souvent  en  même  temps  qu’elle,  exceptionnellement 

Sa  durée  est  très  variable  ;  il  peut  être  fugace  ;...  dans 
la  majorité  des  cas,  il  est  plusdurable  et  persiste  pendant 
deux  ou  trois  jours,  ordinairement  avec  des  interrnptions; 
il  peut  aussi  se  montrer  tardivement.  . 

Certains  malades  ne  présentent  ce  trouble  qu’au  mo¬ 
ment  où  ils  veulent  se  servir  de  leurs  mains  ;  d’autres  au 
moment  où  ils  sortent  du  bain  froid,  ou  tout  simplement 
quand  ils  trempent  leurs  mains  dans  l’eau. 

Ce  signe  est  très  constant  ;  nous  l’avons  rencontré  79  fois 
sur  100  cas  (adultes)....  Sur  quelques  enfants  que  nous 
avons  eu  à  soigner  par  hasard,  nous  l’avons  observé  une 
fois  chez  un  garçon  de  sept  ans. 

Ce  trouble  ne  s’accompagne  d’aucun  phénomène  dou¬ 
loureux;  il  ne  peut  être  confondu  :  1°  avec  les  déman¬ 
geaisons  assez  fréquentes  au  moment  de  la  poussée 
éruptive  ;  2°  avec  la  tuméfaction  des  extrémités  liées  à 
l’éruption  et  qui  peut  parfois  gêner  les  mouvements 
des  doigts  ;  3“  avec  la  raideur  produite  par  le  rhuma¬ 
tisme  scarlatin. 

Il  y  a  analogie  symptomatique  entre  le  trouble  que 
nous  décrivons  et  les  engourdissements  et  les  fourmille¬ 
ments  qu’on  observe  dans  les  compressions  des  nerfs  ; 
c’est  ainsi  que  certains  malades  rapportent  les  sensations 
qu’ils  éprouvent,  surtout  si  elles  sont  xinilatérales,  à  une 
mauvaise  position  dans  leur  lit. 

Dans  les  eas  de  scarlatine  fruste,  ce  signe  peut  aider  au 
diagnostic.  Il  peut  encore  servir  pour  les  diagnostics 
rétrospectifs  chez  des  malades  qui  ne  présentent  pas 
d’éruption,  et  dont  la  desquamation  est  fugace  ou  tardive. 

Nous  n’avons  pas  rencontré  ce  signe  dans  d’autres  érup¬ 
tions  ;  il  a  manqué  dans  les  éruptions  de  la  grippe,  des 
angines  simples  ou  diphtériques,  dans  les  érythèmes 
toxiques  ou  médicamenteux,  notamment  dans  l’érythème 
mercuriel,  dont  le  diagnostic  est  assez  souvent  hésitant.* 


Depuis  quatorze  ans  que  ce  signe  a  été  décrit, 
il  n’a  pas  encore  pris  place  dans  les  descriptions 
classiques  ;  mais,  néanmoins,  il  convient  de  s’y  arrê¬ 
ter,  en  raison  des  affirmations  très  précises  de 
l’auteur. 

.  Toute  suggestion  d’interrogatoire  mise  à  part, 
il  est  certain  (contrairement  à  ce  qu’il  a  vu  dans 
sa  série  de  malades)  que  l'immense  majorité  des 
scarlatineux  n’accusent  pas  de  telles  sensations  dys¬ 
esthésiques,  et  qu’un  nombre  important  de  malades 
atteints  d’infections  ou  d’intoxications  diverses,  avec 
ou  sans  érythème,  en  ont  au  contraire,  y  ai,  moi- 
14 
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même,  éprouvé  ces  sensations  au  cours  d’une  grippe- 
influenza  de  gravité  moyenne;  et  je  les  ai  observées, 
entre  autres  cas,  un  peu  après  l’époque  où  cette 
description  fut  publiée,  chez  un  malade  atteint 
d’érythème  mercuriel,  par  intoxication  accidentelle. 

Je  viens  de  les  appeler  sensations  dysesthésiques, 
car  ce  sont  bien  des  dysesthésies.  J’emploie  ce 
nom,  et  non  pas  celui  de  paresthésies,  que  les  Alle¬ 
mands  donnent  aux  sensations  subjectives  (spon¬ 
tanées)  de  ce  genre,  mais  qui,  en  France,  est  em¬ 
ployé  de  préférence  pour  désigner  les  modifications 
de  la  perception  objective  autres  que  l’anesthésie 
ou  l’hyperesthésie,  he  groupe  des  dysesthésies  ou 
sensations  subjectives  anormales  indifférentes 
(ainsi  désignées  pour  les  distinguer  des  véritables 
douleurs)  sont,  en  effet  (i),  les  sensations  d’engour¬ 
dissements,  de  fourmillements,  de  picotements, 
d’inquiétudes  locales,  etc.,  qui  peuvent  exister 
isolément  ou  en  même  temps  que  des  troubles 
moteurs.  On  les  rencontre  dans  de  nombreuses 
affections  organiques  du  système  nerveux,  soit 
à  la  période  initiale,  soit  à  la  période  d’état.  Elles 
se  voient  notamment  au  début  des  névrites  et 
polynévrites  (2)  ;  et  précisément  l’auteur  du  pré¬ 
tendu  signe  pathognomonique  de  la  scarlatine  com¬ 
pare  les  sensations  qu’il  décrit  avec  les  engour¬ 
dissements  et  fourmillements  qu’on  observe  dans 
les  compressions  des  nerfs.  Or,  les  sensations  dans 
les  cas  de  compression  sont  identiques  aux  dys¬ 
esthésies  du  début  des  polynévrites  ou  névrites 
multiples  de  cause  interne. 

Il  est  donc  logique  de  penser  que  la  scarlatine 
peut  parfois,  comme  toutes  les  infections,  irriter 
les  filets  nerveux  sans  les  attaquer  au  point  d’a¬ 
boutir  aux  lésions  névritiques  typiques  (qu’elle 
provoque  assez  rarement,  d’ailleurs). 

Toutes  les  infections  et  intoxications  peuvent 
en  faire  autant  et  produire  de  ces  sensations  dyses¬ 
thésiques,  identiques. 

En  définitive,  le  signe  en  question  n’est  donc  pas 
constant,  et  il  ne  peut  être  utile  pour  le  diagnostic 
puisqu’il  n’est  pas  spècial  à  la  scarlatine. 

Il 

M.  Pastia  (de  Bucarest)  a  attiré  l’attention  sur 
une  forme  spéciale  de  l'éruption  scarlatineuse  au 
niveau  de  la  région  du  pli  du  coude  (3). 

Ce  «  signe  du  pli  du  coude  »  consiste  dans  un 

(1)  Dejkhine,  Séméiologie  du  système  nerveux  (Traité  de 
Pathologie  générale,  de  Bouchard,  i'“  édition,  t.  V,  p.  906). 

(2)  Voiries  Cliniquesde  RAYMOND;laUiésedeM“®DfejERiNE- 
KLUin-KE,  1899  ;  les  Polynévrites,  par  M.  Perrin,  1901  ;  Remak 
et  Flatau,  1901,  etc. 

(3)  Archives  de  médecine  des  enfants,  t.  XIV,  11“  2,  février 
1911,  p.  130. 


exanthème  continu,  linéaire,  très  intense,  localisé 
au  pli  de  flexion  du  coude,  exanthème  d’une  teinte 
d’abord  rosée,  puis  rouge  foncé  ou  lie  de  vin,  et 
le  plus  souvent  d’une  teinte  tout  à  fait  ecchymo- 
tique.  Cette  éruption  linéaire  peut  être  unique  ; 
mais, le  plus  souvent,ily  a  2,3  ou  4  traînées,  selon  le 
nombre  de  plis  que  la  peau  fonne  au  coude.  Entre 
les  traînées  linéaires  décrites  par  M.  Pastia,  on  ob¬ 
serve  une  éruption  exanthématique  moins  intense, 
semblable  à  celle  qui  existe  sur  le  reste  de  la  peau. 

Ce  signe  est,  d’habitude,  précoce  :  il  apparaît 
au  début  de  la  période  d’éruption,  dure  jusqu’à 
la  fin  de  cette  période,  persistant  quelque  temps 
après  celle-ci,  sous  la  forme  d’une  pigmentation 
linéaire  assez  intense  à  ce  niveau. 

E’auteur  de  cette  description  considère  ce  signe 
comme  assez  constant  pour  avoir  une  valeur  dia¬ 
gnostique.  Il  l’a  trouvé  d’abord  dans  94  cas  de 
scarlatine  sur  100,  puis  dans  29  sur  30,  et  ne  l’a 
jamais  rencontré  dans  la  rougeole  ni  dans  les  érup¬ 
tions  toxi-médicamenteuses. 

Cette  description  est  certainement  exacte  en  ce 
sens  que  les  éruptions  sont  d’autant  plus  marquées 
que  la  constitution  anatomique  de  la  peau  s’y 
prête  davantage,  et  il  n’y  a  rien  d’étonnant  à  ce 
que  l’éruption  scarlatineuse  soit  ordinairement 
très  accentuée  au  pli  du  coude  (4).  Je  dis  «  ordi¬ 
nairement»  ,  mais  non  toujours,  car,  dans  les  cas 
d’éruptions  discrètes,  ce  signe  fait  très  souvent 
défaut.  Mais,  sa  réalité  étant  admise,  je  dois  dire 
que  je  ne  le  crois  pas  spécial  à  la  scarlatine. 

M.  Marbé  a  observé  des  raies  érythémateuses 
intenses  du  pli  du  coudé  chez  les  rougeoleux.  J’en 
ai  vu  également  de  fort  nettes  dans  5  ou  6  cas  de 
rougeole  depuis  que  j’y  prends  garde  ;  j’ai  vu  le 
signe  du  pli  du  coude  plus  que  typique  dans  deux 
cas  d’érythème  scarlatiniforme,  l’un  indique,  l’au¬ 
tre  de  cause  indéterminée,  chez  les  adultes  ;  je 
l’ai  vu  aussi  dans  un  cas  de  lichen  aigu  chez  un  ado¬ 
lescent  et  dans  un  cas  d’érythème  mercuriel  chez 
le  malade  auquel  j’ai  déjà  fait  allusion  plus  haut. 
Je  dois  ajouter  q\ie,  chez  certains  fébricitants 
(pneumoniques,  angineux,  grippés,  typhoïdiques, 
etc.),  à  peau  congestionnée,  on  pourrait  croire, 
d’après  la  coloration  des  plis  du  coude,  que  le 
signe  décrit  par  Pastia  va  apparaître  ;...  et  cette 
amorce  s’atténue  pour  disparaître  avec  la  fièvre, 
sans  qu’aucune  éruption  scarlatineuse  ou  scarla- 
tinifonne  ait  apparu. 

En  résumé,  le  signe  du  pli  du  coude  est  un  sym¬ 
ptôme  intéressant,mais  qui  fait  défaut  précisément 

(4)  Cette  région  fragile  peut  même  quelquefois  présenter 
l’éruption  d’une  façon  très  précoce,  sous  l’influence  de  la  stase 
produite  par  l’application  au  bras  d’une  bande  de  Bier  pendant 
dix  à  quinze  minutes  (Cutanreaction  de  Rumpel-I,eede). 
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dans  les  cas  légers,  les  plus  difficiles  à  diagnos¬ 
tiquer  ;  c’est,  de  plus,  un  symptôme  commun  à  la 
généralité  des  érythèmes,  et  d’autant  plus 
typique  que  l’érythème  simule  davantage  la 
scarlatine.  Cela  revient  à<<Bre  qu’il  ne  peut  rendre 
de  services  dans  les  cas  où  l’on  aurait  le  plus 
besoin  d’éléments  de  diagnostic  précis  et  sûrs. 

III 

«  C’est,  dit  Filatow  (i),  une  erreur  de  croire 
que  la  scarlatine  épargne  la  face  ;  au  contraire, 
dans  la  plupart  des  cas,  la  peau  se  modifie  d’une 
façon  très  particulière,  de  sorte  qu’il  est  possible  de 
reconnaître  facilement  la  maladie  d’après  le  faciès 
du  malade  sans  le  dévêtir  ou  l’interroger.  Cette  par¬ 
ticularité  caractéristique  consiste  dans  le  contraste 
si  tranché  entre  la  pâleur  des  lèvres  et  du  menton,  d’une 
part,  et  la  rougeur  intense  des  joues,  d’autre  part...  ; 
les  joues  apparaissent  d’un  rouge  diffus  simulant 
la  rougeur  fébrile,  tandis  que  le  menton  et  la  lèvre 
supérieure  restent  de  la  coloration  normale  et  pa¬ 
raissent  même  plus  pâles  que  d’habitude.  » 

M.  Fromont  a  commenté  ce  signe  en  affirmant 
sa  spécificité  ;  il  le  considère  comme  assez  constant 
et  assez  spécial  à  la  scarlatine  pour  qu’on  puisse 
en  faire  un  élément  de  diagnostic  différentiel  en¬ 
tre  la  scarlatine  et  les  maladies  qui  peuvent  la  si¬ 
muler. 

Je  ne  crois  pas  que  M.  Fromont  ait  raison  de 
généraliser  la  description  de  Filatow,  et  je  crois 
même  que  celui-ci  exagère  la  valeur  de  ce  sym¬ 
ptôme.  Que  ce  signe  fasse  soupçonner  la  scarlatine 
en  milieu  épidémique  et  quand  les  anamnestiques 
plaident  dans  le  même  sens,  j’en  conviens  ;  et  je 
rends  hommage  au  pédiâtre  éminent  qui  attire 
l’attention  sur  cet  état  de  la  face.  Mais  je  me  trou¬ 
ve  obligé  de  me  séparer  de  lui,  à  la  fois  sur  l’impor¬ 
tance  du  symptôme  et  sur  sa  signification. 

J’estime,  en  effet,  que  l’on  s’exposerait  à  des 
erreurs  graves,  si  l’on  considérait  cet  état  de  la  face 
comme, une  atteinte  de  çètte  région  par  la  scarla¬ 
tine,  et  surtout  comme  une  éruption  scarlatineuse. 
D’abord,  ce  signe  est  en  général  bien  antérieur  à 
l’éruption  et  contemporain  du  début  de  l’angine, 
de  la  période  de  fièvre  maxima.  Cette  date  comme 
son  aspect  autoriseraient  à  le  considérer  comme 
une  rougeur  fébrile  intense,  une  congestion  cutanée 
de  la  face  avec  légère  tuméfaction.  Quand  il  en  est 
ainsi,  les  lèvres  et  le  menton  sont  pâles,  parce  que 
leur  structure  se  prête  mal  à  ce  phénomène  ;  la 
pâleur  peut  même  s’accentuer,  en  raison  d’une 
certaine  tension  de  la  peau,  et  peut-être  de  trou¬ 
bles  vasomoteurs  particuliers.  Il  est  facile,  d’ail- 

(i)  Cité  par  M.  Fromont,  Clinique  infantile,  1911,  n»  8. 


leurs,  à  un  individu,  dont  la  face  est  quelque  p‘eu 
rosée,  de  provoquer  la  pâleur  des  lèvres  et  du  men¬ 
ton,  par  quelques  contractions  musculaires  dans 
cette  région. 

Et  puis,  le  contraste  marqué  entre  la  pâleur 
des  lèvres  et  du  menton,  d’une  part,  et  la  rougeur 
intense  des  joues,  d’autre  part,  est  loin  d’être  spé¬ 
cial  à  la  scarlatine.  Je  dirai  que,  depuis  six  mois 
environ  que  j’ai  lu  la  description  de  Filatow,  j’ai 
trouvé  ce  signe  très  net  dans  trois  cas  de  pneumo¬ 
nie,  dans  deux  cas  d’influenza,  dans  deux  cas  de 
rougeole,  dans  un  cas  d’angine  simple,  dans  un  cas 
d’embarras  gastrique  fébrile. 

Par  contre,  je  l’ai  vu  manquer  chez  trois  scar¬ 
latineux;  mais,  ici,  je  me  retrouve  en  contact  avec 
l’opinion  de  Filatow,  puisqu’il  n’applique  pas  sa 
description  à  tous  les  cas,  mais  seulement  à  «  la 
plupart  ». 

En  somme,  ce  symptôme  est  loin  d’être  patho¬ 
gnomonique. 

IV 

Plus  solidement  établi,  croit-on  généralement, 
serait  le  signe  de  /■éo/)W^,  caractérisé  par  l’existence, 
à  la  face  interne  des  joues  et  des  lèvres,  de  petits 
points  blancs  bleuâtres,  saillants,  entourés  ordi¬ 
nairement  d’une  auréole  rougeâtre,  et  qui  appa¬ 
raissent  d’habitude  dans  les  trois  jours  qui  pré¬ 
cèdent  l’éruption  de  la  rougeole.  Je  n’insisterai  pas 
sur  cette  description,  déjà  classique  et  souvent 
répétée,  rappelant  seulement  qu’on  insiste  ordi¬ 
nairement  sur  la  distinction  qu’il  faut  faire  entre 
ces  points  et  les  taches  plus  grandes  des  stomatites. 

Ce  signe  a  été  souvent  indiqué  comme  patho¬ 
gnomonique  au  point  que  sa  présence  permettrait 
d’affirmer  la  rougeole  ;  mais  ses  partisans  les  plus 
déterminés  reconnaissent  qu’on  peut  ne  pas  le 
trouver,  sans  doute,  disent-ils,  parce  qu’il  est 
alors  fugace  ou  très  réduit  ;  par  conséquent,  son 
absence  ne  permet  pas  d’écarter  le  diagnostic  de 
rougeole. 

J’ai  pu,  tout  récemment,  suivure  presque  heure 
par  heure  quatre  cas  de  rougeole  chez  des  enfants 
dont  trois  ne  l’ont  certainement  présenté  à  aucun 
moment  ;  la  quatrième  malade,  une  fillette  de  trois 
ans,  l’a  présenté  beaucoup  moins  nettement  qu’elle 
ne  l’avait  eu,  cinq  mois  auparavant,  au  cours  d’une 
grippe  caractérisée  par  une  température  élevée, 
du  catarrhe  oculo-nasal  et  bronchique,  un  i)eu  de 
stomatite  et  de  pharyngite,  un  léger  embarras 
gastrique.  Je  l’ai  également  trouvé  nettement 
dans  un  cas  d’embarras  gastrique  fébrile,  dans  un 
cas  d’angine  pultacée,  dans  un  cas  d’angine  éry¬ 
thémateuse  simple. 


312 


PARIS  MEDICAL 


•A  la  clinique  de  M.  le  professeur  Haushalter,  on 
note  le  signe  de  Koplik  quand  on  le  rencontre; 
mais  on  n’y  attache  qu’une  minime  importance. 

M.  le  médecin  major  de  ire  classe  l,e  Mitouard 
a  eu  l’obligeance,  dont  je  le  remercie  vivement,  de 
me  communiquer  une  statistique  qu’il  a  faite  de¬ 
puis  quelques  mois.  11  a  vu  loo  cas  de  rougeole 
chez  des  soldats  et  a  recherché  systématiquement 
le  signe  de  Koplik  ;  celui-ci  existait  nettement 
dans  7  cas,  et  paraissait  exister  dans  4  autres. 

IyC  même  observateur  a  suivi  9  eas  de  la 
«  quatrième  maladie  »  de  Dukes-Filatow,  et  a  ob¬ 
servé  dans  un  cas  le  signe  de  Koplik  très  net,  ab¬ 
solument  typique,  classique.  Il  s’agissait  d’un  sol- 
da.t  ayant  eu  précédemment  la  rougeole. 

M.  le  professeur  Weill,  de  Lyon,  a  publié  récem¬ 
ment,  avec  M.  Ch.  Gardère  (i),  3  cas  d’oreillons, 
avec  signe  de  Koplik  ;  et  à  ce  propos,  ils  rappellent 
les  cas  de  Kameron,  de  Ker  et  Manasse,  de  Free- 
maun,  qui  ont  vu  le  Koplik  chez  des  enfants  sans 
éruption  de  rougeole;  de  Muir,  quira\Ti  dans  la 
diphtérie  ;  de  Chelazzi,  qui  l’a  cons^té  dans  un  cas 
de  coqueluche  et  dans  un  cas  d’amygdalite  aiguë 
à  staphylocoques.  M.  Weill  a  rapporté,  dans  son 
traité,  un  cas  de  signe  de  Koplik  au  cours  de  la  va¬ 
ricelle.  Muller,  cité  par  lui,  l’a  observé  6  fois  dans 
la  rubéole  chez  des  enfants  ayant  eu  antérieure¬ 
ment  la  rougeole.  Widowitz  l’a  vu  dix  fois  dans  la 
rubéole  sur  125  malades,  et  aussi  dans  l’angine 
folliculaire  et  le  catarrhe  des  voies  respiratoires.... 
Mes  observations  personnelles  sont  donc  en  bonne 
compagnie  1  II  ne  me  paraît  plus  possible,  après 
l’énoncé  de  toutes  ces  constatations,  venues  d’ob¬ 
servateurs  si  divers  et  non  prévenus,  d’affimier 
que  le  signe  de  Koplik,  même  très  typique,  n’ap¬ 
partient  pas  à  d’autres  affections  que  la  rougeole. 

Fn  définitive,  il  est  peut-être  plus  fréquent  dans  la 
rougeole  qu’ ailleurs,  mais  il  existe  dans  un  nombre 
considérable  d’états  morbides.  On  ne  saurait  plus 
le  considérer  comme  pathognomonique. 

ha  signification  àlui  attribuer  doit  être  modifiée. 
Ce  n’est  point  une  éruption  spéciale,  c’est  simple¬ 
ment  tme  manifestation  de  stomatite,  un  dépôt  épi¬ 
thélial  punctifomie  qui  ne  diffère  pas  essentielle¬ 
ment  des  dépôts  pultacés  ordinaires.  Et  précisé¬ 
ment  le  lien  commun  entre  tous  les  cas  précités 
est  qu’il  s’agit  d’états  morbides,  qui  tous  s’accom¬ 
pagnent  de  quelque  degré  de  stomatite. 

En  résumé,  tous  les  symptômes  que  je  viens  de 
discuter  sont  intéressants  et  parfois  utiles  ;  mais 
lucun  d’eux  ne  mérite  l’épithète  de  pathognomo- 
lique,  pas  même  le  signe  de  Koplik. 

(i)  WsiLi,  et  Gakdère,  Signe  de  Koplik  au  cours  des  oreil- 
ms  (Lyon  midical,  n“  a,  14  janvier  1912 ,  p.  80). 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC 

DES  STÉNOSES 
PYLORIQUES  ULCÉREUSES 

le  D'  L.  SALIGNAT, 

Médecin  de  l’hôpital  thermal  de  Vichy. 

E’ulcère  et  le  cancer  sont  les  causes  les  plus 
habituelles  des  sténoses  pyloriques.  Ceci  s’explique 
par  la  fréquence  de  ces  deux  affections  et  par  leur 
prédilection  marquée  pour  la  région  pylorique. 
D’après  sa  statistique,  Brinton  a  indiqué  que,  sur 
212  cas,  156  fois  l’ulcère  siégeait  au  niveau  du 
pylore.  Cependant,  malgré  tout  ce  qui  a  déjà  été 
écrit  et  enseigné  sur  les  sténoses,  nous  avons  eu 
souvent  à  traiter  des  sténoses  pyloriques  ulcé¬ 
reuses  méconnues.  Quelquefois  il  était  trop  tard 
pour  appliquer  une  médication  efficace,  d’autres 
fois  aussi  pour  tenter  une  intervention  chirurgi¬ 
cale.  Il  est  toujours  regrettable  que  le  diagnostic 
n’ait  pas  été  fait  le  plus  tôt  possible,  soit  afin 
d’enrayer  les  progrès  de  la  sténose,  soit  afin 
d’opérer  dans  des  conditions  favorables.  Nous 
avons  donc  pensé  qu’il  y  aurait  intérêt  à  rap¬ 
peler,  en  nous  plaçant  au  point  de  vue  pratique, 
les  symptômes  des  sténoses  pyloriques  ulcéreuses. 

ha  cause  de  ces  sténoses  est  un  ulcère  chronique 
du  pylore  ou  de  la  région  juxta-pylorique.  Il  n’est 
pas  indispensable  que  l’ulcère  siège  au  niveau  du 
pylore,  sa  présence  dans  le  voisinage  pouvant 
déterminer  les  mêmes  effets  que  dans  le  premier 
cas.  On  doit  avouer  que,  cliniquement,  il  est 
impossible  de  différeneier  l’un  ou  l’autre  cas. 
C’est  pour  ce  même  motif  que,  malgré  les  travaux 
de  ces  dernières  années,  il  est  toujours  très  délicat 
et  souvent  même  impossible  de  distinguer  l’ul¬ 
cère  duodénal  de  l’ulcère  gastrique.  Ceci  ne  pré¬ 
sente  en  général  qu’un  léger  inconvénient,  le  trai¬ 
tement  médical  ou  chirurgical  étant  le  plus  sou¬ 
vent  le  même  pour  ces  deux  variétés  d’ulcère. 

On  peut  observer,  au  niveau  de  la  région  pylo¬ 
rique,  diverses  espèces  d’ulcères,  depuis  les  plus 
petites  ulcérations!  ■  grosses  comme  une  lentUle, 
jusqu’aux  grands  ulcères,  pouvant  dépasser  les 
dimensions  d’ime  pièce  de  cinq  francs.  Ces  ulcères 
peuvent  être  uniques  ou  multiples.  Indiquons, 
dès  maintenant,  qu’il  est  impossible  d’établir 
des  présomptions  concernant  le  nombre  ou  la 
grandeur  de  ces  ulcères,  les  mêmes  symptômes 
ayant  été  observés  dans  des  conditions  diverses. 

Ea  description  macroscopique  suivante,  s’ap¬ 
pliquant  aux  cas  les  plus  fréquemment  rencon¬ 
trés,  nous  paraît  nécessaire  pour  faire  comprendre 
le  rôle  de  l’ulcère  dans  la  sténose  du  pylore.  E’ul- 
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cère  chronique  présente  la  forme  d’un  cratère 
plus  ou  moins  régulier.  l,e  fond  de  l’ulcère,  de 
teinte  grisâtre,  est  formé,  soit  par  les  diverses 
tuniques  de  l’estomac,  soit  par  le  péritoine,  soit 
même  par  les  tissus  d’un  organe  voisin,  ha  lésion 
creuse  en  profondeur,  en  détruisant  les  divers 
plans  qu’elle  rencontre.  Tout  autour  de  l’ulcère, 
les  tuniques  de  l’estomac  sont  le  siège  d’une  in¬ 
flammation,  si  bien  que  le  cratère  repose  sur  une 
base  surélevée,  d’abord  très  vascularisée,  puis 
fibreuse  lorsque  la  cicatrisation  défensive  com¬ 
mence.  h’infiltration  peut  s’étendre  assez  loin 
de  l’endroit  où  siège  l’ulcère  et  gagner  la  plus 
grande  partie  du  pylore.  On  désigne  sous  le  nom 
d’ulcères  calleux,  des  ulcères  ayant  déterminé 
un  tissu  de  cicatrice  fibreux  exubérant.  Ainsi 
l’inflammation  peut  causer  des  dégâts  plus  ou 
moins  considérables,  depuis  les  simples  lésions 
congestives,  jusqu’aux  cicatrices  fibreuses  ré¬ 
tractiles  ou  proliférantes.  Elle  peut  gagner  le 
péritoine  et  les  organes  voisins  du  pylore  et  pro¬ 
voquer  la  formation  de  brides  cicatricielles. 

Il  est  temps  maintenant  d’appliquer  ces  quel¬ 
ques  notions  au  mécanisme  des  sténoses  pylo- 
riques  et  de  montrer  que  ce  mécanisme  est  un 
peu  plus  complexe  qu’il  ne  semble  à  première 
vue.  Soupault  a  beaucoup  insisté  sur  la  double 
influence  d’une  lésion  anatomique  et  d’une  con¬ 
tracture  spasmodique,  dans  l’établissement  des 
sténoses  pyloriques  ulcéreuses,  he  plus  souvent, 
ces  deux  causes  sont  associées  ;  mais,  dans  quel¬ 
ques  cas  rares,  elles  peuvent  agir  isolément. 

On  peut  rencontrer,  à  la  suite  de  la  cicatrisation 
d’un  ou  de  plusieurs  ulcères,  des  sténoses  méca¬ 
niques  par  induration  ou  par  rétraction  fibreuse 
des  parois  du  pylore.  Mécaniquement,  à  la  suite 
de  périgastrite,  des  brides  cicatricielles  sont  sus¬ 
ceptibles  de  provoquer  la  sténose  en  aplatissant, 
en  coudant  et  en  fixant  le  conduit  pylorique. 
Par  contre,  les  lésions  étant  minimes  ou  siégeant 
non  sur  le  pylore  même,  mais  dans  son  voisi¬ 
nage,  la  sténose  peut  être  causée  par  une  contrac¬ 
ture  spasmodique,  h’occlusion  du  pylore  est 
alors  entretenue  par  un  spasme  réflexe,  dû  à  une 
excitation  locale  au  niveau  d’un  ou  de  plusieurs 
ulcères  en  activité,  par  contact  de  ces  lésions  avec 
des  aliments  et  avec  un  suc  gastrique  très  acide. 

Très  souvent,  au  cours  des  sténoses  pyloriques, 
il  arrive  que,  pendant  une  période  prolongée,  la 
lésion  anatomique  et  la  contracture  spasmodique 
associent  leurs  effets,  ha  lésion  est  insuffisante 
pour  gêner  à  elle  seule  le  fonctionnement  du 
pylore;  aussi  la  sténose  ne  pourrait  apparaître 
s’il  ne  s’y  ajoutait  le  spasme. 

Il  convient  d’indiquer  qu’on  trouve  cependant 


des  sténoses  anatomiques,  à  marche  rapide,  qui, 
en  peu  de  temps,  peuvent  gêner,  puis  supprimer 
le  fonctionnement  du  pylore. 

Toutes  les  fois  que  cela  sera  possible,  il  y  aura 
intérêt  à  faire  le  diagnostic  de  ces  diverses  varié¬ 
tés  de  sténose,  afin  de  reconnaître  si  la  lésion 
anatomique  ou  le  spasme  prédomine,  ou'  s’il  y  a 
association  de  ces  deux  éléments,  h’intérêt  de  ce 
diagnostic  est  de  permettre  d’orienter  les  appli¬ 
cations  thérapeutiques.  Si  les  lésions  anatomi¬ 
ques  prédominent,  il  faudra  opter  pour  l’interven¬ 
tion  chirurgicale,  dès  que  le  malade  pourra  la 
supporter.  S’il  s’agit  de  sténoses  mixtes,  à  la  fois 
anatomiques  et  spasmodiques,  le  traitement  mé¬ 
dical  sera  entrepris  et  poursuivi,  aussi  longtemps 
que  la  sténose  paraîtra  rétrocéder.  Ce  traitement 
médical  sera  toujours  très  surveillé,  et  il  dévora 
céder  la  place  à  l’intervention  chirurgicale  dans 
les  cas  de  persistance  ou  d’aggravation  des  sym¬ 
ptômes.  Si  la  sténose  spasmodique  prédomine,  le 
traitement  médical  sera  senl  indiqué,  sauf  s’il 
surgissait  des  complications  telles  que  :  hémor¬ 
ragie  grave,  perforation,  péritonite.  A  part  ces 
cas,  une  opération  serait  plus  nuisible  qu’utile. 

hes  symptômes  habituels  des  sténoses  pylo¬ 
riques  ulcéreuses  sont  assez  nombreux,  mais 
plusieurs  d’entre  eux  n’ont  qu’une  importance 
relative,  he  diagnostic,  à  défaut  de  quelques 
signes  pathognomoniques,  assez  rares,  nécessitera, 
outre  la  réunion  de  divers  symptômes  subjectifs  et 
objectifs,  le  contrôle  des  examens  de  laboratoire. 

Nous  avons  groupé  dans  le  tableau  suivant 
les  principaux  éléments  de  diagnostic  : 

I.  Signes  subjectifs.  —  1°  Dyspepsie  hyper- 
sthénique  antérieure  ;  2°  syndrome  pylorique  ; 
3“  crises  douloureuses  ;  4°  vomissements  ;  5°  cons¬ 
tipation. 

II.  Signes  objectifs.  —  1°  Amaigrissement; 
2°  anémie  ;  3“  gastrorragies  ;  4“  induration  pylo¬ 
rique  ;  5°  sensibilité  locale  ;  6°  dilatation  de 
l’estomac;  7°  contractions  péristaltiques. 

III.  Examens  de  laboratoire.  —  1°  Stase  gastri¬ 
que;  2°  hyperchlorhydrie  avec  gastrosuccorrhée  ; 
3“  évacuation  tardive;  4“  mauvaise  digestion  des 
amylacés. 

IV.  Emploi  de  procédés  d’examen  spéciaux.  — 
1“  Diaphanoscopie :  2“  gastroscopie;  3°  radio¬ 
scopie  ;  4®  radiographie. 

Dyspepsie  hypersthénique  antérieure.  — r 
A  part  les  cas  dans  lesquels  il  s’agit  de  sténose 
insidieuse  ou  de  sténose  à  marche  rapide,  il  est 
de  règle  d’observer  pendant  un  temps  prolongé, 
parfois  pendant  de  nombreuses  années,  les  divers 
symptômes  de  la  dyspepsie  hypersthénique  ou 
hyperchlorhydrie,  hes  malades  accusent  un 
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appétit  exagéré;  ils  ressentent  des  brûlures,  des 
crampes  d’estomac  ;  ils  se  plaignent  de  renvois 
acides,  de  pyrosis,  parfois  même  de  vomisse¬ 
ments.  Ces  divers  symptômes  apparaissent  tardi¬ 
vement,  de  deux  à  cinq  heures  après  les  repas. 
Pendant  un  temps  plus  ou  moins  prolongé,  ils  ne 
se  manifestent  que  par  périodes  de  plusieurs 
jours,  coupées  d’intervalles  variables,  pendant 
lesquels  les  malades  se  croient  guéris. 

Syndrome  pylorique.  —  Par  sjmdrome  py- 
lorique,  il  faut  comprendre  l’apparition  de  dou¬ 
leurs  tardives  se  manifestant  de  deux  à  cinq  heures 
après  les  repas.  Le  plus  souvent,  ces  douleurs  sont 
surtout  intenses  dans  la  région  épigastrique.  Dans 
quelques  cas,  elles  sont  nulles  ou  presque  nuUes 
au  niveau  de  l’estomac,  mais  elles  donnent  lieu  à 
des  irradiations  à  distance  :  douleurs  thoraciques, 
migraines  ou  vertiges,  névralgie  cardiaque  ou 
malaise  général  indéfinissable.  Lorsque  le  syn¬ 
drome  pylorique  apparaît  régulièrement  à  la 
même  heure,  il  est  facile  de  le  reconnaître.  Il  sera 
plus  difficile  à  dépister,  lorsqu’il  sera  accompa¬ 
gné  de  douleurs  ou  de  malaises  se  manifestant 
à  diverses  périodes  de  la  journée.  Dans  ce  dernier 
cas,  on  observera  une  recrudescence  des  symptômes 
douloureux  de  deux  à  cinq  heures  après  les  repas. 
Le  syndrome  pylorique  est  l’indice  d’un  obstacle 
purement  fonctionnel  ou  d’un  obstacle  anato¬ 
mique  s’opposant  à  l’évacuation  régulière  du 
contenu  de  l’estomac  à  travers  le  conduit  pylorique. 
On  le  retrouve  dans  les  sténoses  spasmodiques, 
dans  les  sténoses  anatomiques  et  dans  les  sténoses 
mixtes  (à  la  fois  spasmodiques  et  anatomiques). 
Il  est  toujours  intéressant  de  le  rechercher,  bien 
qu’il  ait  ici  une  importance  relative,  puisqu’on 
peut  l’observer  dans  diverses  affections  gastri¬ 
ques  ou  même  extrastomacales.  Nous  avons  dit 
quelques  mots  de  ce  syndrome  au  sujet  de 
la  dyspepsie  hyperchlorhydrique  prémonitoire 
des  sténoses  pyloriques  ulcéreuses.  Toutefois  le 
syndrome  pylorique  est  à  la  fois  caractéristique 
des  hyperchlorhydries  protopathiques  et  des 
hyperchlorhydries  symptomatiques.  C’est  à  ce 
dernier  titre  qu’il  mérite  d’être  retenu,  comme 
indice  de  certaines  dyspepsies  symptomatiques  des 
ulcères  du  pylore  ou  du  duodénum. 

Crises  douloureuses. —  On  suppose,  mais  sans 
certitude  absolue,  que  l’ulcère  de  l’estomac  est 
précédé  de  simple  dyspepsie  laquelle,  insensi¬ 
blement,  ferait  place  à  de  la  gastrite,  favorisant 
le  développement  de  l’ulcus.  Il  est  difficile  de 
reconnaître  à  quel  moment  apparaît  l’ulcère.  Celui- 
ci  peut  évoluer  insidieusement.  Il  donne  sou¬ 
vent  lieu  à  des  crises  paroxystiques  caracté¬ 
ristiques.  Le  malade  ressent  alors  des  douleurs 


épigastriques  augmentant  progressivement  jus¬ 
qu’à  une  période  d’acmé  extrêmement  pénible; 
ces  douleurs  peuvent  cesser  brusquement  si  les 
vomissements  surviennent,  ou  se  prolonger,  au 
contraire,  en  l’absence  de  vomissements.Les  dou¬ 
leurs  épigastriques  correspondent  souvent  dans 
le  dos  (douleurs  transfixantes,douleurs  en  broche). 
L’attitude  du  sujet  est  très  spéciale  ;  le  visage 
exprime  une  vive  angoisse,  le  corps  est  phé  en 
deux,  l’abdomen  touchant  presque  les  cuisses; 
les  deux  mains  serrent  avec  force  la  région  épi¬ 
gastrique.  On  ne  voit  pas  dans  l’hyqjerchlorhy- 
drie  simple  des  crises  d’une  telle  intensité.  On  ne 
peut  les  confondre  ni  avec  les  crises  gastriques, 
tabétiques,  ni  avec  les  coliques  hépatiques.  Dans, 
l’un  ou  l’autre  cas,  l’attitude  n’est  plus  la  même  et 
les  vomissements  ne  calment  pas  aussi  subitement 
les  douleurs.  Cette  action  bienfaisante  du  vomis¬ 
sement  est  bien  connue  des  malades,  et  certains, 
d’entre  eux  cherchent  à  la  provoquer,  soit  en  in¬ 
troduisant  les  doigts  au  fond  de  la  gorge,  soit  en 
utilisant  la  sonde  stomacale.  Les  crises  doulou¬ 
reuses,  dont  nous  venons  de  parler,  indiquent 
la  présence  d’un  ulcère  gastrique  ou  duodénal, 
quel  que  soit  son  siège.  Klles  n’auront  de  valeur 
pour  le  diagnostic  de  sténose  pylorique  que  lors¬ 
qu’elles  seront  accompagnées  d’autres  symptômes. 

Vomissements.  —  Les  vomissements,  souvent 
considérés  comme  un  excellent  signe  de  sténose 
pylorique,  ne  sont  pas  toujours  caractéristiques. 
Ils  peuvent,  du  reste,  faire  défaut.  On  devra,  avant 
de  conclure,  se  rendre  compte  de  leur  importance 
et  de  leur  signification.  Dans  les  sténoses  à  marche 
rapide  et  serrées,  on  voit  apparaître  des  phéno¬ 
mènes  d’intolérance  gastrique.  Après  les  repas, 
l’estomac  tendu  et  douloureux  ne  tarde  pas  à  ex¬ 
pulser  son  contenu  par  la  voie  œsophagienne. 
L’introduction  de  nouveaux  aliments  donne  lieu 
à  la'  répétition  des  mêmes  S3miptômes.  Dans 
les  sténoses  lentes,  au  contraire,  l’estomac,  se 
dilatant  progressivement,  peut  conserver  les 
aliments  et  même  finir  par  les  évacuer  par  le 
pylore,  si  ce  dernier  est  encore  suffisamment  per¬ 
méable.  On  voit  encore  se  succéder  alternative¬ 
ment  des. périodes!  de  tolérance,  suivies  de  pé¬ 
riodes  d’intolérance.  On  considère  toujours  comme 
un  signe  certain  de  sténose,  la  présence  dans  les 
vomissements  d’aliments  ingérés  un  ou  plusieurs 
jours  auparavant.  De  plus,  la  constatation  d’hé- 
matémèses  abondantes  sera  souvent,  mais  non 
toujours,  l’indice  d’une  lésion  ulcéreuse.  Les 
petites  hématémèses,  se  révélant  par  la  présence 
de  faibles  quantités  de  sang  dans  les  vomisse¬ 
ments,  s’observent  aussi  bien  dans  le  cancer  que 
dans  l’ujcère,  Les  vomissements  seront  alimen- 
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taires  ou  liquides,  soit  dans  le  cancer,  soit  dans 
l’ulcère.  En  général,  ils  sont  beaucoup  plus  liquides 
et  plus  abondants  dans  l’ulcère.  Ees  cancéreux 
gastriques,  étant  le  plus  souvent  hypopeptiques, 
ont  des  fermentations  secondaires  qui  communi¬ 
quent  à  leurs  vomissements  une  odeur  nauséa¬ 
bonde  et  écœurante.  Chez  les  ulcéreux,  les  fer¬ 
mentations  sont  moins  actives,  à  cause  de  l’aci¬ 
dité  élevée  de  leur  suc  gastrique,  d’où  l’odeur 
de  vin  blanc  fermenté  de  leurs  vomissements. 
Ces  différents  signes,  malgré  leur  intérêt,  n’ont  rien 
d’absolu.  Ee  vomissement  lui-même  n’a  qu’une 
importance  relative,  puisqu’il  peut  apparaître,  non 
seulement  dans  un  grand  nombre  de  dyspepsies 
ou  de  gastrites,  mais  encore  dans  des  affections 
extrastomacales,  voire  même  d’ordre  général. 

Constipation.  —  Ea  constipation  apparaît 
fréquemment  dans  les  sténoses  pyloriques.  Il 
n’est  pas  rare  qu’elle  soit  accompagnée  d’entérite 
glaireuse  ou  entéro-colite  muco-membraneuse. 
Ea  constipation  ici,  comme  dans  bien  d’autres 
cas,  n’est  qu’un  symptôme  banal,  offrant  un  in¬ 
térêt  très  relatif,  puisqu’on  la  retrouve  dans  une 
foule  d’autres  maladies. 

Diarrhée.  —  Certaines  débâcles  diarrhéiques 
auraient  plus  de  valeur.  Il  peut  arriver  que 
l’estomac,  au  lieu  d’évacuer  son  contenu  par 
vomissements,  se  vide  brusquement  par  l’intestin, 
lorsque  le  pylore  se  laisse  forcer.  On  note  alors, 
de  même  qu’après  un  vomissement,  un  soulage¬ 
ment  instantané.  Ee  contact  d’un  suc  gastrique 
très  acide  et  d’aliments  non  digérés,  avec  les  pa¬ 
rois  de  l’intestin,  provoque  une  h3rpersécrétion 
réflexe,  expliquant  la  brusque  apparition  de  selles 
copieuses  avec  aliments  incomplètement  digérés. 
Ces  débâcles  diarrhéiques  peuvent  se  manifester 
subitement  au  cours  de  la  constipation  habituelle 
des  sténosés.  Ea  présence  de  sang  digéré  dans 
tes  selles  liquides  (selles  noirâtres,  selles  couleur 
goudron)  sera  noté  avec  soin,  car  il  s’agira  pres¬ 
que  toujours  d’un  ulcère  en  activité.  D’autres 
affections  sont  susceptibles  de  produire  du  mœlé- 
na  ;  mais  l’ulcère  est,  dans  les  gastropathies,  la 
lésion  qui  produit  les  plus  grandes  hémorragies. 

Amaigrissement.  —  En  général,  les  maladés, 
atteints  de  sténose  pylorique  ulcéreuse,  présen¬ 
tent  un  amaigrissement  considérable,  d’autant 
plus  remarquable  qu’ils  indiquent  eux-mêmes 
que  leur  appétit  est  conservé  et  que  leur  alimen¬ 
tation  est  suffisante.  Cet  amaigrissement  s’ex¬ 
plique  par  les  troubles  digestifs,  dûs  à  l’hyper- 
phlorhydrie,  et  par  les  vomissements  alimentaires. 
Eorsque  l’élément  spasmodique  prédomine  dans 
la  sténose,  il  y  a  des  périodes  de  rémission  et 
d’aggravation  alterirantes,  E’amaigrissément  suit 


les  mêmes  fluctuations,  s’atténuant  ou  aug¬ 
mentant  suivant  ces  périodes.  Il  est,  au  contraire, 
progressif  et  d’autant  plus  rapide  que  la  sténose 
est  plus  serrée,  dans  les  sténoses  anatomiques. 

Anémie.  —  Une  anémie  prononcée,  se  révélant 
par  la  pâleur  des  téguments,  est  un  autre  symptôme 
qui  fait  défautrarement  chez  les  sténosés  ulcéreux. 
Dans  un  grand  nombre  de  gastropathies,  on  peut 
constater,  sous  l’influence  des  troubles  digestifs, 
ce  que  l’on  appelle  l’anémie  digestive.  Dans  les 
sténoses  pyloriques  ulcéreuses,  ce  sjmptôme 
est  particulièrement  accentué,  parce  que,  très 
souvent,  les  troubles  déterminés  par  des  hémor¬ 
ragies  répétées  viennent  aggraver  les  troubles 
causés  par  la  mauvaise  élaboration  des  aliments. 

Qastrorragies.  — Nous  avons  vu  que  ces  hémor¬ 
ragies,  lorsqu’elles  sont  importantes,  déterminent 
des  hématémèses  et  du  mœléna;  Plus  souvent 
encore,  il  s’agira  de  gastrorragies  occultes,  qu’il 
conviendra  de  reehercher  avec  soin  par  des 
réactifs  appropriés  (Weber  de  préférence),  dans 
les  liquides  gastriques  et  dans  les  fèces.  Ces  gastror¬ 
ragies  peuvent  faire  défaut, en  particulier  lorsqu’il 
s’agit  d’un  ancien  ulcère  en  voie  de  cicatrisation. 

Induration  pylorique.  —  Dans  quelques  cas, 
l’examen  du  malade  pourra  révéler  la  présence 
d’une  induration  pylorique.  Cette  induration  sera 
déterminée  par  du  tissu  cicatriciel  fibreux,  par 
un  ulcère  calleux,  par  de  la  périgastrite  et  par 
des  brides  cicatricielles.  Il  faut  un  palper  déhcat 
et  assez  expérimenté  pour  la  percevoir.  Il  faut 
reconnaître,  du  reste,  que  le  plus  souvent  la  pal¬ 
pation  ne  fournira  pas  de  renseignement  suffi¬ 
samment  précis  sur  l’existence  et  sur  l’impor¬ 
tance  des  lésions  anatomiques.  Bien  que  le  tissu 
cicatriciel  de  l’ulcère  soit  habituellement  plus 
souple  sous  la  main  que  celui  d’une  tumeur 
cancéreuse,  il  n’est  pas  cependant  toujours  pos¬ 
sible  de  différencier  l’une  ou  l’autre  sensation. 

Sensibilité  locale.— Assez  souvent  la  palpation 
de  la  région  pylorique  provoque  de  la  sensibilité 
ou  de  la  douleur.  Cette  douleur  est  assez  vive 
lorsque  l’ulcère  est  en  activité.  Ea  palpation  d’une 
tumeur  cancéreuse  ne  détermine  pas  de  sensi¬ 
bilité,  sauf  lorsque  cette  tumeur  est  ulcérée  ou 
compliquée  de  périgastrite. 

Dilatation  de  l’estomac.  — On  signale  fréquem¬ 
ment  la  dilatation  de  l’estomac  dans  les  sténoses 
pyloriques,  de  quelque  nature  qu’elles  soient. 
Ce  symptôme  se  retrouve,  en  effet,  dans  les  sténoses 
ulcéreuses,  où  il  est  d’autant  plus  accentué  que 
la  sténose  est  plus  serrée.  Cependant  il  peut  faire 
défaut  dans  les  sténoses  à  marche  rapide.  Dans 
quelques  cas,  on  peut  observer  des  estomacs 
rétractés,  n’atteignant  même  pas  les  dimension.s 
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normales.  A  part  ces  exceptions,  la  dilatation  est 
un  symptôme  habituel  des  sténoses  pyloriques. 
Elle  peut  atteindre  un  degré  considérable  dans 
les  sténoses  lentes  et  progressives,  la  musculature 
de  l’estomac  se  fatiguant  et  se  relâchant  dans  sa 
lutte  contre  l’obstacle  pylorique.  Il  faut  recon¬ 
naître  que  la  dilatation  de  l’estomac  a  une 
importance  assez  relative  pour  le  diagnostic, 
puisqu’on  peut  la  retrouver  dans  un  grand  nombre 
d’affections  non  sténosantes  et  non  ulcéreuses. 
Cette  dilatation  détermine  presque  toujours  de  la 
stase  gastrique  se  révélant  par  des  bruits  de  cla¬ 
potage  et  de  succussion  à  jeun.  Dans  quelques  cas 
cependant,  malgré  la  présence  d’une  importante 
quantité  de  hquide  de  stase,  ces  signes  peuvent 
manquer,  à  cause  de  l’état  de  tension  de  l’estomac. 

Contractions  péristaltiques  de  l’estomac.  — 
D’apparition  de  contractions  péristaltiques,  dans 
la  région  épigastrique  est  très  justement  consi¬ 
dérée  comme  un  symptôme  pathognomonique 
d’une  sténose  pylorique.  Ces  contractions  péristal¬ 
tiques  devront  être  recherchées  .à  jour  frisant. 
On  provoquera  leur  apparition  par  quelques 
légères  secousses  dans  la  région  épigastrique. 
On  observera  qu’elles  naissent  du  côté  gauche, 
au-dessous  des  fausses  côtes,  et  marchent  lente¬ 
ment,  en  suivant  le  bord  inférieur  de  la  grande 
courbure  de  l’estomac.  A  leur  passage,  les  tégu¬ 
ments  soulevés  forment  une  ondulation,  qui 
s’avance  comme  une  vague  jusqu’à  la  région 
pylorique.  Ces  contractions  péristaltiques  peuvent 
se  manifester  dans  diverses  variétés  de  sténoses 
pyloriques,  ulcéreuses  ou  autres.  On  ne  les  observe 
guère  que  dans  les  sténoses  pyloriques  très  ser¬ 
rées,  c’est-à-dire’qu’elles  sont  peu  fréquentes.  Pour 
ces  motifs,  on  ne  doit  guère,  dans  la  majorité  des 
cas,  compter  sur  elles  pour  faire  un  diagnostic. 

A  la  place  de  ces  contractions,  il  est  plus  fré¬ 
quent  de  trouver  un  estomac  tendu,  soulevant 
la  région  épigastrique.  Cet  état  indique  la  con¬ 
tracture  de  l’estomac,  luttant  contre  l’obstacle 
pylorique  :  c’est  l’ébauche  des  contractions  péri¬ 
staltiques. 

Pour  résumer  ces  diverses  notions,  nous  dirons 
que,  à  part  les  signes  d’intolérance  gastrique, 
la  présence  dans  les  vomissements  d’aliments 
ingérés  un  ou  plusieurs  jours  auparavant  et  les 
contractions  péristaltiques,  les  divers  sym¬ 
ptômes  subjectifs  ou  objectifs  ne  seront  pas 
suffisants  pour  affinner  le  diagnostic  de  sténose 
pylorique.  Enfin,  en  l’absence  d’hématémèses  ou 
de  mœléna  caractéristiques,  il  sera  difficile  d’af- 
finner  l’origine  ulcéreuse  de  la  sténose.  C’est 
pourquoi,  dans  la  phqîart  des  cas,  les  meilleurs 
symptômes  seront  fournis  par  les  recherches 


de  laboratoire,  qu’il  nous  reste  à  exposer. 

Stase  gastrique.  —  De  meilleur  procédé,  pour 
se  rendre  compte  exactement  de  l’importance 
de  la  stase  gastrique,  est,  sans  aucun  doute, 
le  tubage  à  sec  pratiqué  le  matin  à  jeun.  Avec 
une  sonde  stomacale  (tube  Faucher,  tube  Debove, 
tube  Frémont,  etc.),  on  vide  l’estomac  de  son 
contenu  aussi  complètement  que  possible.  Pour 
nous  assurer  que  l’estomac  est  vide,  après  le 
tubage  à  sec,  nous  pratiquons  parfois  un  lavage 
avec  un  demi-litre  d’eau  ordinaire  ou  d’eau  de 
Vicliy  tiède.  Da  quantité  d’eau  introduite  doit 
être  retirée  sans  augmentation  de  volume.  Des 
liquides  de  stase,  extraits  par  le  tubage  à  sec, 
sont  placés  dans  des  éprouvettes  graduées  et 
ils  sont  mesurés  avec  soin.  Au-dessous  de  30  centi¬ 
mètres  cubes,  ü  n’y  a  pas  de  stase  véritable,  car, 
à  l’état  normal,  l’estomac  à  jeun  peut  contenir 
quelques  centimètres  cubes  de  liquide.  En  général, 
plus  la  sténose  pylorique  est  accentuée,  plus 
le  volume  du  Hquide  de  stase  est  important.  Il  n’y 
a  d’exception  que  dans  les  sténoses  rapides, 
accompagnées  d’intolérance  gastrique,  et  dans 
les  cas  de  vomissements  ou  de  débâcles  diar¬ 
rhéiques  fréquents.  Chez  de  grands  sténosés, 
nous  avons  pu  retirer  jusqu’à  500  et  600  centi¬ 
mètres  cubes  de  liquide,  ces  quantités  pouvant 
même  être  dépassées.  Un  seul  tubage  ne  sera  pas 
suffisant,  il  conviendra  d’en  pratiquer  plusieurs 
à  quelques  jours  d’intervalle.  Une  stase  acciden¬ 
telle  peut  être  causée  par  une  paresse  momen¬ 
tanée  de  l’estomac  ;  on  la  différenciera  des  stases 
véritables  par  ces  tubages  espacés.  Deux  cas 
peuvent  encore  se  présenter  :  le  liquide  gastrique 
est  pur,  ou  bien  il  contient  des  aliments.  En  règle 
générale,  dans  les  sténoses,  avec  spasme  prédo¬ 
minant,  le  liquide  ne  contient  pas  de  parcelles 
alimentaires  ;  inversement,  dans  les  sténoses,  sur¬ 
tout  anatomiques,  les  résidus  alimentaires  sont 
de  plus  en  plus  considérables,  au  fur  et  à  mesure 
que  la  sténose  est  plus  serrée.  Dans  cette  appré¬ 
ciation  relative,  il  faut  tenir  compte  du  régime 
suivi  par  le  malade.  De  régime  lacté  ou  ovo-lacté, 
par  exemple,ne  laisse  pas  ou  très  peu  de  résidus 
alimentaires,  tandis  que  les  féculents,  toujours 
mal  digéré»,  sont  susceptibles  de  laisser  beaucoup 
de  résidus  alimentaires. 

Hyperchlorhydrie  avec  gàstrosuccorrhée.  — 
Da  stase  gastrique  ne  suffit  pas  à  caractériser  la  sté¬ 
nose  pylorique  ulcéreuse  ;  toutefois,  le  diagnostic 
sera  complet,  si  l’on  constate,  en  plus  de  cette 
stase,  l’hyperchlorhydrie  avec  gàstrosuccorrhée. 
Da  gàstrosuccorrhée  est  une  hypersécrétion  de 
suc  gastrique.  En  retirant  les  liquides  de  stase, 
on  aura  reconnu  qu’ils  sont  très  fluides  et  couleur 
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absinthe.  A  l’aide  du  papier  tournesol  et  par  la 
méthode  acidimétrique,  on  constatera  leur  acidité 
élevée.  Avec  le  réactif  de  Gunsburg,  on  décéléra 
la  présence  d’une  certaine  quantité  d’acide 
chlorhydrique  libre.  I/analyse  chimique,  par 
le  dosage  des  chlores,  indiquerait  encore  une 
quantité  de  chlore  très  appréciable.  Ces  divers 
caractères  sont  ceux  du  suc  gastrique,  et  on  a 
ainsi  la  preuve  d’une  hypersécrétion  continuelle 
de  suc  gastrique  ou  gastrosuccorrhée. 

Ces  recherches  seront  complétées  par  l’ana¬ 
lyse  du  suc  gastrique  après  le  repas  d’épreuve 
(repas  d’IÎ-wald). 

On  peut  employer,  soit  la  méthode  d’Hayem- 
Winter,  soit  la  méthode  de  Robin-Bournigault. 
ha  première  paraît  plus  exacte;  c’est  celle  que  nous 
utilisons,  h’ analyse  du  repas  d’épreuve  indiquera 
une  hyperchlorhydrie  plus  ou  moins  considérable. 
Cette  hyi^erchlorhydrie  est  accompagnée  d’hyper¬ 
sécrétion  de  suc  gastrique  après  le  repas  d’épreuve, 
he  chiffre  des  chlores  et  celui  de  la  chlorhydrie 
sont  élevés,  ils  le  sont  d’autant  plus  que  la  quan¬ 
tité  de  liquide  retiré  dépasse  souvent  de  beau¬ 
coup  la  normale  habituelle.  Dans  quelques  cas, 
les  résultats  de  l’analyse  chimique  devront  être 
interi)rétés.  Ainsi,  dans  les  gastrites  très  ancien¬ 
nes,  avec  ulcère  cicatrisé,  et  dans  les  sténoses 
avec  vomissements  fréquents,  l’hyperchlorhydrie 
peut  ne  pas  être  manifeste  ou  peut  mên:e  être 
remplacée  par  de  l’hypochlorhydrie.  Cependant 
la  persistance  d’u  nchiffre  de  chlores  relativement 
élevé  peut  permettre,  dans  ces  cas,  de  reconnaître 
qu’il  s’agit,  soit  d’une hyperclilorhydrie  ancienne, 
soit  d’une  hypochlorhydrie  accidentelle. 

Évacuation  tardive.  —  En  procédant  à  des 
tubages,  de  plus  en  plus  éloignés  du  début  de 
l’ingestion  du  repas  d’épreuve,  on  constaterait 
que  la  digestion  est  ralentie  et  que  l’évacuation 
de  l’estomac  est  plus  tardive  que  normalement. 

Mauvaise  digestion  des  amylacés.  I,a 
digestion  est  particulièrement  lente,  lorsqu’il 
s’agit  de  substances  amylacées.  Ceci  provient  de 
l’influence  du  milieu,  l’acidité  élevée  du  suc  gas¬ 
trique  étant  une  condition  défavorable  pour 
l’hydrolyse  et  la  saccharification  des  amidons. 
C’est  pour  ce  même  motif  que  l’on  retrouve  assez 
fréquemment,  dans  les  liquides  de  stase,  des 
substances  amylacées  insufiisanunent  digérées. 

Diaphanoscopie.  —  ha  diaphanoscopie  a  pour 
but  de  nous  renseigner  sur  les  dimensions  de 
l’estomac.  Elle  est  peu  utilisée.  Elle  se  pratique 
de  la  façon  suivante  ;  le  malade  ingère  une  cer¬ 
taine  quantité  d’eau,  puis  il  avale  une  sonde 
pleine  ayant  à  son  extrémité  une  petite  ampoule 
léectrique.  Dans  l’obscv.rité,  l’éclairage  intra- 


stomacal  produit  par  l’incandescence  de  la  petite 
lampe  fait  apparaître  une  zone  claire  projetant 
sur  les  parois  de  l’abdomen  la  fonne  et  les  dimen¬ 
sions  de  l’estomac. 

Qastroscopie.  —  ha  gastroscopie  s’est  per¬ 
fectionnée  ces  derniers  temps,  et  on  peut  espérer 
qu’elle  deviendra  de  plus  en  plus  pratique.  Son 
principe  est  celui  des  cytoscopes  à  vision  indi¬ 
recte,  utilisant  un  prism.e  destiné  à  dévier  l’image 
pour  l’amener  dans  l’axe  de  la  vision  de  l’obser¬ 
vateur.  h’appareil  se  compose  d’une  sonde  rigide, 
munie  du  prisme  et  d’un  appareil  d’éclairage 
électrique.  Avec  le  gastroscope,il  serait possil)le  de 
se  rendre  compte  de  l’état  de  la  muqueuse 
gastrique  et  de  reconnaître  le  siège  des  lésions. 

Radioscopie.  —  ha  radioscopie  est  entrée 
dans  la  pratique  courante  pour  l’exploration 
stomacale.  Elle  peut  renseigner  sur  la  pré.sence 
d’une  sténose  pyloriqueet  fournir  parfois  quelques 
indications  sur  la  nature  de  cette  sténose.  On 
l’utilise  surtout  pour  étudier  la  dilatation,  le 
fonctionnement,  et  en  particulier  le  mode  d’éva¬ 
cuation  de  l’estomac,  hes  résultats  fournis  par  la 
radioscopie  n’auront  de  valeur  que  comme  complé¬ 
ments  de  renseignements  utiles  à  la  cHnique. 

Radiographie,  —ha  radiographie  est  considérée 
comme  le  complément  de  la  radioscopie.  Elle 
pennet  de  fixer  l’image  de  l’estomac  à  une  période 
déterminée  de  l’acte  digestif  et  de  l’examiner 
ensuite  très  attentivement  pour  aider  au  diagnostic. 

Diagnostic  différentiel.  —  hes  sténoses  pylo- 
riques  ulcéreuses  devront  être  différenciées  d’un 
grand  nombre  d’autres  sténoses  pyloriques  déter¬ 
minées  par  d’autres  causes  que  par  l’ulcère.  Par¬ 
mi  ces  causes,  il  faut  placer  au  premier  rang  le 
cancer  de  l’estomac  et  surtout  celui  de  la  région 
pylorique.  Après  lui  viendront  :  la  cholécystite, 
la  lithiase  biliaire,  l’hypertrophie  et  la  ptose  du 
foie,  les  gastrites  toxiques,  la  tuberculose,  la 
syphilis,  la  linite  plastique,  le  cancer  du  pan¬ 
créas,  les  tumeurs  du  rein  droit,  les  péritonites 
localisées,  la  coudure  du  pylore,  les  fibro-ii’.yo- 
mes,  les  myomes,  les  adénomes,  etc. 

hes  premiers  symptômes  du  cancer  de  l’esto¬ 
mac  sont  des  troubles  dyspeptiques  vagues, 
accompagnés  d’amaigrissement  et  de  perte  des 
forces  progressifs.  A  une  période  plus  avancée, 
les  téguments  jirésentent  un  aspect  jaune  paille 
(anémie  cancéreuse)  un  peu  différent  du  teint  pâle 
des  ulcéreux.  Comme  le  cancer  évolue  assez  rapi¬ 
dement,  les  troubles  dyspeptiques  ne  datent  que 
de  quelques  mois,  d’un  an,  de  deux  ans  au  plus. 
Il  est  assez  fréquent,  lorsque  la  maladie  est  avan¬ 
cée,  de  percevoir  par  la  palpation,  dans  la  région 
pylorique,  une  tumeur  dure,  irrégulière.  Cette 
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tumeur  est  indolore,  sauf  dans  les  cas  compliqués 
de  cancer  ulcéré  ou  de  périgastrite.  I^es  vomisse¬ 
ments  sont  surtout  alimentaires,  moins  abondants 
et  moins  fluides  que  dans  l’ulcère.  Ils  ont  une 
odeur  écœurante  de  putréfaction.  l,es  liquides  de 
stase,  retirés  par  tubage  à  sec,  présentent  ces 
mêmes  caractères  que  nous  venons  d’indiquer. 
Lorsqu’on  trouve  du  sang,  il  se  présente  le  i)lus 
souvent  sous  fonne  de  petits  grumeaux  noirâtres 
(sang  digéré).  L’examen  du  suc  gastrique,  après 
le  repas  d’épreuve,  révèle  l’existence  d’une 
liypoclilorliydrie  plus  ou  moins  accentuée.  Si, 
parfois,  on  observe  une  acidité  élevée  pour  les 
liquides  de  stase,  cela  provient  de-  certains  acides 
de  fermentations  secondaires  (acide  butyrique, 
acide  lactique,  etc.). 

Cette  acidité  élevée  contraste  avec  le  taux  peu 
élevé  ou  le  manque  d’acide  clilorliydrique  libre, 
dans  les  liquides  de  stase  comme  dans  le  suc 
gastrique  après  repas  d’épreuve.  Avec  une  lé¬ 
sion  cancéreuse  très  limitée  on  peut  observer  au 
début  un  chimisme  nonnal  et  parfois  de  l’hyper- 
chlorhydrie. 

Le  diagnostic  devient  plus  difficile  lorsqu’il 
s’agit  d’un  ancien  ulcère  de  l’estomac  en  voie  de 
cancérisation.  L’évolution  de  la  maladie  peut 
cependant  permettre  de  l’établir,  si  l’on  a  soin, 
par  des  analyses  périodiques,  de  suivre  les  modi¬ 
fications  des  sécrétions  gastriques. 

Les  sténoses  pyloriques,  d’origine  biliaire, 
causées  par  de  la  péricholécystite  ou  par  une  com¬ 
pression  due  au  voisinage  de  calculs  biliaires, 
sont  en  général  précédées  de  coliques  hépatiques  et 
de  signes  d’infection  biliaire.  Si  on  peut  rapporter 
le  début  des  symptômes  de  sténose  aune  période, 
d’accidents  biliaires  nets,  le  diagnostic  sera  pos¬ 
sible. 

On  reconnaîtra  facilement  l’origine  d’une  sté¬ 
nose  apparaissant  à  la  suite  d’une  gastrite  to¬ 
xique  aiguë  ou  après  l’ingestion  de  liquides  cor¬ 
rosifs. 

Lorsqu’on  soupçonnera  une  sténose  d’origine 
syphilitique,  l’amélioration  obtenue  par  le  traite¬ 
ment  antisyphilitique  confirmera  le  diagnostic. 

Dans  le  cas  de  coudure  de  l’estomac,  les  acci¬ 
dents  de  stase  gastrique  disparaîtront  par  le  trai¬ 
tement  de  la  ptose. 

Les  sténoses  pyloriques  par  péritonites  loca¬ 
lisées,  tuberculeuses  ou  autres,  seront  reconnues 
d’après  les  accidents  qui  auront  précédé  l’appa¬ 
rition  de  la  stase  gastrique. 

Le  cancer  du  pancréas  pourra  être  décelé  par 
divers  troubles  que  nous  groupons  sous  quatre 
chefs  :  troubles  solaires,  troubles  biliaires,  troubles 
dyspeptiques,  troubles  glycosuriques.  La  mau¬ 


vaise  digestion  des  graisses  et  la  glycosurie  sont 
les  plus  importants. 

Quelques  eas  de  sténose,  par  linite  plastique, 
par  présence  de  ganglions  hypertrophiés,  de  fibro¬ 
myomes,  etc.,  n’offrent  aucun  symptôme  parti¬ 
culier.  On  ne  pourra  donc  faire  le  diagnostic 
exact  de  leur  cause.  Les  tumeurs  bénignes 
pourront  peut-être  parfois  se  différencier  des 
tumeurs  malignes,  par  la  lenteur  de  leur  évolu¬ 
tion. 

En  résumé,  les  sténoses  pyloriques  uleéreuses 
sont  caraetérisées  par  les  manifestations  anté¬ 
rieures  d’une  dyspepsie  hyperchlorhydrique,  par 
une  stase  gastrique  accompagnée  d’hyperchlorhy¬ 
drie  et  de  gastrosuccorrhée.Tous  les  autres  sym.- 
ptômes  observés  n’ont  qu’une  valeur  relative, 
importante  toutefois  pour  confirmer  le  diagnos¬ 
tic. 

Nous  espérons  avoir  démontré  que  ce  dia¬ 
gnostic  nécessite  toujours,  outre  la  réunion  de 
plusieurs  signes  subjectifs  et  objectifs,  le  con¬ 
trôle  des  examens  de  laboratoire. 


LES  ÉCOLES  DE  PLEIN  AIR 
DE  ROME 


le  D'  GËNÉVRIER. 

On  pouvait  voir  à  Rome,  à  l’Exposition  d’hy¬ 
giène  qui  se  tenait  en  même  temps  que  le  Congrès 


(Cl.  du  Dt  Cayla). 


École  de  plein  nir,  diuis  les  jardins  du  cliateau  Saint-Ange. 
A  gauche,  on  voit  l’angle  du  pavillon  scolaire  ;  au  fond 
une  tente  cuisine,  et  une  tente  pour  la  sieste  (fig.  i), 

de  la  Tuberculose,  une  installation  vraiment  inté¬ 
ressante  d’Êcole  de  plein  air.  Eaisons  remarquer 
de  suite  que  cette  école  n’était  pas  une  simple  dé¬ 
monstration  d’exposition,  mais  qu’elle  représen- 
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tait  une  organisation  déjà  importante,  puisque, 
à  l’heure  actuelle,  Rome  compte 
huit  de  ces  écoles  de  plein  air 
abritant,  durant  toute  l’année, 
environ  250  écoliers. 

Il  nous  a  paru  intéressant 
de  noter  les  grands  avantages 
que  présentent  ces  écoles,  aux 
points  de  vue  de  l’économie,  et 
de  la  facilité  et  de  la  rapidité 
d’installation.  Nous  ne  revien¬ 
drons  pas,  bien  entendu,  sur 
l’utilité  primordiale  de  l’école 
de  plein  air  dans  les  grandes 
villes,  où  tous  les  enfants  ma¬ 
lingres,  convalescents,  ou  pré¬ 
tuberculeux,  devraient  profiter 
de  semblables  institutions  dont 
notre  maître  Méry  se  faisait  ici  même,  il  y  a 
quelques  semaines  (i),  le  chaleureux  défenseur. 

Ces  écoles  romaines  se  composent  de  simples 
baraquements  en  bois,  formant  d’élégants  pavil¬ 
lons,  dont  chacun  constitue  une  école  indépen¬ 
dante. 

Chaque  pavillon  (fig.  2  et  3) ,  dont  les  plans  sont 
dus  à  l’ingénieur  Sa£5,  mesure  I3"‘,50  de  lon¬ 
gueur  sur  6"“, 50  de  largeur,  avec  une  hauteur 
de  4"“,30.  lya  construction  est  formée  d’une 
charpente  de  bois  de  sapin  facilement  démon¬ 
table  ;  elle  comprend  un  cadre  reposant  sur  le 
sol,  et  légèrement  surélevé  ;  sur  ce  cadre  se 
fixent  des  montants,  dans  l’intervalle  desquels 
vient  se  placer  un  remplissage  en  bois  de  pitch¬ 
pin. 

lya  disposition  des  parois  est  telle  qu’à  l’inté¬ 
rieur  il  n’y  a  presque  pas  de  relief  apparent  :  ces 
parois  intérieures  sont  vernissées  et  facilement 
nettoyables. 

lye  pavillon  se  compose  d’une  salle  de  classe  et 
d’annexes. 

ha  salle  de  classe  mesure  6  mètres  sur  8  ;  elle 
est  éclairée  par  neuf  ouvertures  :  les  six  ouver¬ 
tures  latérales  forment  de  larges  fenêtres,  tandis 
que  les  trois  autres,  situées  sur  la  façade  du  pa¬ 
villon,  constituent  trois  portes-fenêtres,  qui  font 
communiquer  l’école  avec  la  campagne  avoisi¬ 
nante. 

Il  existe  donc  dans  la  classe  un  éclairage  diffus 
et  extrêmement  intense  :  la  surface  des  baies 
éclairantes  est  d’environ  la  moitié  de  la  surface 
totale  des  quatre  parois  de  la  classe. 

lya  classe  peut  loger  36  élèves  :  cette  population 
est  celle  de  chacune  des  écoles  de  plein  air  ;  un 
seul  maître  suffit  à  en  assurer  le  service  pédago- 

(i)  Voy.  Paris  MHical,  ii»  lo,  3  février  1912, 


I,  aalle  de  classe  ;  2,  lavabo  ;  3,  aüsiue  ;  4,  cabinet  du  maître  ; 

'  5,  vestibule  (fig.  2), 

les  nettoyages  et  veiller  à  l’entretien  ;  même  au 
point  de  vue  du  personnel,  ces  écoles  sont  donc  très 
économiques. 

lya  salle  de  classe  est  séparée  des  annexes  par 
une  cloison  en  bois.  Une  porte  médiane  conduit  à 
un  vestibule  qui  sert  de  vestiaire.  A  droite  de 
ce  vestiaire  s’ouvrent  des  lavabos  et  des  water- 
closets  ;  et,  à  gauche,  se  trouvent  une  cuisine,  et 
un  cabinet  pour  le  directeur. 

ly’eau  potable  est  fournie  par  des  fontaines  aux¬ 
quelles  les  enfants  vont  boire  directement  à  un 
petit  jetd’eau  vertical,  sans  qu’il  soit  besoin  d’user 
de  gobelet  commun  et  sans  que  les  lèvres  des 
enfants  puissent  toucher  le  bec  du  jet  d’eau, 
grâce  à  un  dispositif  très  ingénieux. 

lyes  water-closets  sont  munis  de  chasses  d’eau 
automatiques,  et  l’évacuation  se  fait  directement 
par  l’égout.  Dans  les  écoles  où  l’eau  n’a  pas  pu 
être  amenée,  et  où  il  n’existe  pas  d’égout  dans 
le  sous-sol,  les  écoles  ont  été  pourvues  de  larges 
réservoirs  d’eau  potable  et  le  tout-à-l’égout  y  est 
remplacé  par  un  système  diviseur,  situé  assez  loin 
du  pavillon. 

Le  mobilier  scolaire  spécial  à  ces  écoles  est  ex¬ 
trêmement  intéressant.  Il  se  compose  d’une  table- 
banc  portative,  imaginée  par  Armaroli  ;  cette 
table-banc  consiste  en  deux  pliants  accouplés,  et 
dont  l’un  sert  de  siège  et  l’autre  de  pupitre  (fig.  4). 
Ce  meuble  est  extrêmement  léger  et,  une  fois 
replié,  grâce  à  des  bretelles  analogues  à  celles  des 
havresacs,  il  peut  être  porté  à  dos  d’enfant  (fig.  5)  ; 
une  petite  sacoche  est  appendue  sous  le  pupitre  ; 
les  enfants  y  rangent  leurs  cahiers  et  leurs  livres 
'  qui  sont  transportés  du  même  coup.  Chaque 
écolier  est  muni  d’un  porte-plume  à  réservoir 
qui  évite  le  transport  des  encriers. 

Si  ce  meuble  est  très  léger,  il  ne  présente  pas, 


gique,  et  un  seul  domestique  peut  sans  peine  faire 
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par  contre,  une  extrême  solidité  ;  mais  le  prix  de 
revient  est  très  modeste  et,  en  fin  de  compte, 
l’entretien  et  même  le  remplacement  du  mobilier 
hors  d’usage  restent  peu  onéreux. 


(Cl.  du  D'Cayla).? 
Pavillon  Saffî  (fig.  3).  . 


lye  mobilier  se  fait  en  trois  dimensions  diffé¬ 
rentes,  ce  qui  permet  de  l’adapter  d’une  façon 
suffisante  aux  tailles  des  différents  écoliers. 

Le  pupitre  présente  une  inclinaison  normale  sur 
l’horizontale  ;  le  banc  et  le  pupitre  sont  à  une  dis¬ 
tance  légèrement  négative;  le  dossier  monte  jus¬ 
qu’à  la  région  lombaire  :  si  bien  que,  dans  sa  sim¬ 
plicité,  cette  table-banc  répond  à  toutes  les  exi¬ 
gences  des  hygiénistes. 

Le  mobilier  portatif  permet  aux  enfants  d’cn- 


(Cl.  du  1"  G.  Qrilli). 
Table-banc  pliante  (lig.  4). 


trer  ou  de  sortir  de  classe  à  chaque  instant  de  la 
journée,  suivant  les  conditions  atmosphériques. 
Au  moindre  changement  de  temps,  coup  de  vent 


ou  averse,  la  classe,  qui  se  tenait  à  l’extérieur 
peut  en  quelques  secondes  être  transportée  à  l’in¬ 
térieur  du  pavillon.  Nous  avons  vu  les  écoliers 
exécuter  cette  manœuvre  en  ordre  parfait.  La 
photographie  de  la  figure  6,  que  le  Docteur 
Cayla  a  bien  voulu  nous  communiquer  ainsi  que 
celle  qui  forme  le  frontispice  de  cet  article, 
montre  les  enfants  en  train  d’exécuter  cette 
manœuvre  (fig.  6)  ;  il  ne  faut  pas  plus  d’une  demi- 
minute  aux  enfants  pour  ranger  leurs  livres  et 
charger  leurs  épaules  de  lerrr  table  pliante  ;  le 
poids  de  celle-ci,  qui  ne  dépasse  pas  i'‘b,5oo, 
permet  d’aller  à  une  certaine  distance  du 
pavillon,  là  où  l’on  se  trouvera  à  l’ombre  ou  à 
l’abri  du  vent.  C’est  ainsi  qu’au  voisinage  du 


(Cl.  du  pr  G.  GrilU). 

Table-banc  repliée,  chargée  sur  Ics'épaules  de  TécoUer  (fig.  5) 

Colisée  ou  sur  le  mont  Palatin,  où  sont  établies  des 
écoles  de  plein  air,  les  enfants  vont  s’abriter,  sui¬ 
vant  l’heure  du  jour,  derrière  l’une  ou  l’autre  des 
ruines  imposantes  laissées  par  les  empereurs. 

A  plusieiirs  de  ces  écoles  sont  jointes  des  annexes 
disposées  sous  des  tentes  ;  c’est  ainsi  que  nous 
avons  pu  voir  une  installation  de  cuisine  extrême¬ 
ment  simple,  mais  suffisante.  Les  ustensiles  néces¬ 
saires  pour  les  repas  des  enfants  sont  disposés  sur 
des  tables  pliantes  ;  et  le  tout  est  aisément  trans¬ 
portable.  Une  autre  tente  sert  de  salle  de 
repos  (fig.  i). 

Des  tentes  analogues  sont  utilisées  par  l’Oîuvre 
de  la  reine  Hélène  pour  les  colonies  de  vacances  ; 
elles  sont  assez  vastes  pour  loger  une  quin¬ 
zaine  d’enfants,  qui  y  disposent  d’un  petit  lit 
de  repos  servant  pour  la  sieste,  s’il  s’agit  d’une 
école  de  plein  air,  et  qui  est  suffisant  pour  passer 
une  nuit,  s’il  s’agit  d’une  colonie  scolaire  s’exerçant 
au  camping. 
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Les  programmes  d’études  suivis  dans  ces  écoles 
italiennes  ne  diffèrent  pas  de  ceux  en  usage  dans 
les  écoles  de  plein  air  françaises  ou  allemandes. 
Voici  l’horaire  adopté  : 

7  h.  30,  réunion  des  enfants  dans  un  emplace¬ 
ment  central  de  leur  quartier  et  assez  voisin  de 
l’école  ; 

7  11.  45,  départ  pour  l’école  ; 

8  heures,  arrivée  et  court  repos  ; 

8  h.  15  à  8  h.  45,  première  leçon  ; 

8  h.  45  à  g  h.  30,  collation  et  récréation  ; 

9  h.  30  à  10  heures,  seconde  leçon  ; 

10  heures  à  10  h.  30,  repos,  récréation  ; 

10  h.  30  à  II  heures,  troisième  leçon  ; 

11  heures  à  ii  h.  30,  récréation,  jardinage,  tra¬ 
vail  manuel,  gymnastique  respiratoire,  dessin, 
chant  ; 

11  h.  30  à  12  heures,  quatrième  leçon. 

12  heures  à  12  h.  15,  propreté  individuelle  ; 

12  h.  15  à  13  heures,  repos  ; 

13  heures  à  15  heures,  sieste,  repos  dans  le  bois 
ou  sous  la  tente  ; 

15  heures  à  16  heures,  lecture,  leçon  de  choses, 
promenade,  goûter  ; 

16  h.  30  à  18  heures,  récréation,  travail  manuel, 
jardinage,  dessin,  gymnastique  sportive,  prome¬ 
nade,  excursion,  visite  des  monuments  ; 

18  heures  à  18  h.  30,  repos  ; 

18  h.  30  à  19  ou  20  heures,  retour  à  la  maison. 

Ce  programme  est,  on  le  voit,  extrêmement 
coupé;  il  laisse  une  large  place  aux  leçons  de  clioses, 
au  repos  et  aux  récréations. 

Ces  écoles  de  plein  air,  dans  leur  simplicité,  ne 
sont  sans  doute  pas  destinées  aux  pays  où  les 
mois  froids  et  pluvieux  sont  en  majorité  ;  mais, 
dans  les  pays  tempérés  ou  chauds,  elles  sont  appe¬ 
lées  à  rendre  les  plus  grands  services.  A  Rome, 
elles  restent  ouvertes  toute  l’année  ;  il  pourrait 
sans  doute  en  être  de  même  dans  le  sud  de  la 
France.  Dans  certains  de  nos  départements  moins 
privilégiés,  elles  pourraient  recevoir  leurs  élèves 
pendant  cinq  ou  six  mois  de  l’année  ;  quelle  que 
soit  leur  installation,  nos  écoles  de  plein  air  ex¬ 
ternats  ne  peuvent  pas  espérer  d’ailleurs  retenir 
plus  longtemps  les  enfants  :  elles  ne  peuvent 
guère  être  fréquentées  que  de  mai  à  septembre. 

Une  condition  du  succès  rencontré  à  Rome  par 
ces  écoles  est  là  facilité  avec  laquelle  les  enfants 
peuvent  s’y  rendre.  A  Rome,  les  espaces  libres 
sont  nombreux,  puisque  les  collines  historiques  de 
la  ville  antique  sont  en  grande  partie  restées 
libres  de  toute  construction  moderne  ;  on  a  donc 
pu  installer  les  écoles  de  plein  air  en  plein  cœur 


de  la  ville  et  jamais  à  une  distance  qui  nécessite 
plus  de  dix  ou  quinze  minutes  de  chemin  pour 
les  écoliers. 

A  Paris,  il  n’y  a  malheureusement  que  de  rares 
quartiers  où  les  enfants  pourraient  se  rendre  à 


I^s  enfants  sortent  du  pavillon  cliargés  de  leur  table-banc, 
(fig.  6). 

pied,  sans  aide  d’un  moyeu  de  locomotion  quel¬ 
conque,  de  leur  domicile  à  une  école  de  plein  air. 
Il  en  sera  sans  doute  autrement  le  jour  où  les  for¬ 
tifications,  enfin  déclassées,  fourniront  des  em¬ 
placements  tout  désignés  pour  des  installations 
analogues  à  celles  que  nous  venons  de  décrire. 
Mais,  avec  uii  peu  de  bonne  volonté,  ne  trouverait- 
on  pas,  dans  nos  rares  jardins  publics,  un  emplace¬ 
ment  pour  quelques  modestes  classes  de  plein  air? 
On  y  voit  bien  des  restaurants  ou  des  music-hall 
dont  l’utilité  et  l’esthétique  n’échappent  pas  à 
toute  critique.  A  plus  forte  raison,  nous  croyons 
que,  dans  bon  nombre  de  grandes  villes  françaises, 
des  écoles  de  plein  air  pourraient  être  de  suite  ins¬ 
tallées  à  peu  de  frais  et  avec  grand  profit. 


RECUEIL  DE  FAITS 

ACCOUCHEMENT 

PRÉMATURÉ 

PROVOQUÉ  PAR  LA  COMPRESSION 
ABDOMINALE 

le  D'  SAVIDAN, 

Médecin  de  ninrine. 

J’ai  été  appelé  en  consultation  à  Bizerte  par 
mon  camarade  de  l’armée,  le  médecin  major  H... 
auprès  de  Mme  P...,  femme  d’un  capitaine  de  zouaves. 

M“®P...  était  enceinte  de  huit  mois  pleins  ou  était 
tout  au  plus  au  début  du  neuvième  mois.  Sa  gros- 
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sesse,  qui  est  la  quatrième,  s’est  passée  normalement 
jusqu’au  mois  de  novembre,  où  a  débuté  une  grande 
fatigue  générale  qui  est  allée  eu  s’accentuant  jus¬ 
qu’au  15  décembre.  A  partir  de  cette  date  apparaît 
de  l’oedème  des  membres  inférieurs,  oedème  qui  a 
gagné  toute  la  moitié  inférieure  du  corps.  I^’examen 
des  urines  révèle  la  présence  d’albumine,  mais  en 
quantité  relativement  faible,  08^,50. 

Le  23  décembre,  P...  est  obligée  de  se  coucher 
définitivement.  Dès  le  25,  l’oedème  augmente  chaque 
jour,  et  les  grandes  lèvres  sont  si  enflées  que  les 
cui.s.ses  de  la  parturiente  se  tiennent  écartelées, 
presque  à  angle  droit  sur  le  bassin  et  en  abduction. 
Peu  de  fièvre  :  3705. 

Tels  sont  les  motifs  qui  ont  nécessité  une  consul¬ 
tation  (3  janvier  1912). 

L’œdème  de  toute  la  moitié  inférieure  du  corps  est 
considérable.  L’auscultation  du  cœur  révèle  l’exis¬ 
tence  d’ime  hisuffisance  mitrale  bien  nette.  Le  pouls 
est  petit  et  irrégulier.  P...  a  de  temps  à  autre 
des  vertiges,  de  la  céphalée  presque  continuelle  ; 
l’appétit  a  disparu,  l’anémie  est  extrême.  Du  côté 
du  fœtus,  les  battements  s’entendent  avec  leur 
maximum  .sur  la  ligne  ilio-ombilicale,  du  côté  droit, 
mais  très  faibles. 

Le  toucher  vaginal  se  fait  avec  une  très  grande 
difiSculté  à  cause  de  la  distension  des  lèvres.  Le  col 
de  l’utérus  est  mou,  mais  complet.  Le  bout  du 
médius  rentre  jusque  dans  l’orifice  interne. 

Tous  ces  symptômes,  tant  maternels  que  fœtaux, 
nous  décident  à  provoquer  immédiatement  un 
accouchement  prématuré. 

Je  me  souviens  alors  d’avoir  lu  une  observation  du 
Di’X...,  d’Amiens,  qui  avaitréussi  à  hâter  un  accou¬ 
chement  en  serrant  l’abdomen  de  sa  cliente  à  l’aide 
d’une  bande  élastique.  Dans  le  cas  présent,  c’était 
peut-être  la  méthode  à  employer,  car  toute  inter¬ 
vention  sanglante  pouvait  être  dangereuse  à  cause 
de  cet  œdème  des  grandes  lèvres  qu’il  aurait  fallu 
scarifier,  et  il  ne  fallait  pas  songer  à  chloroformiser 
Mme  P...  dont  le  cœur  était  en  si  mauvais  état. 

Mettant  la  tête  fœtale  en  bomie  position  au-dessus 
du  détroit,  nous  l’y  mamtenons  à  l’aide  de  deux 
tampons  placés  de  chaque  côté  du  bord  externe 
des  droits,  et  nous  la  sanglons  progressivement 
avec  une  grande  serviette-éponge.  Il  était  quatre 
heures  du  soir  ;  à  six  heures,  rien  ne  se  produit. 
Nous  la  quittons  à  six  heures  et  demie,  et  la  laissons 
sanglée  jusqu’au  lendemain  quatre  heures,  où  nous 
revenons  près  d’elle. 

Nous  la  sanglons  alors  davantage,  et,  vers  cinq 
heures  du  soir,  une  glaire  sanguinolente  apparaît 
à  la  vulve,  sans  douleur  préalable. 

Nous  causions  dans  une  pièce  à  côté,  pendant 
que  la  sage-fenune  jnéparait  le  nécessaire  pour  l’ac¬ 
couchement,  lorsqu’on  entend  un  cri.  M“<-‘ P...  venait, 
dans  une  seule  douleur  pour  amsi  dire,  d’expulser 
un  enfant  vivant,  du  sexe  féminin, à  la  façon  d’une 
cerise  qu’on  eut  pressée  entre  deux  doigts. 

La  délivrance  se  fit  normalement  au  bout  d’mie 
dizaine  de  mmutes.  I<e  périnée  avait  ime  déchinire 


de  cinq  centimètres  environ,  ce  qui  ne  doit  pas 
étonner,  vu  la  rapidité  et  la  spontanéité  de  l’accou¬ 
chement.  Il  était  six  heures  exactement. 

Je  livre  cette  observation  aux  accoucheurs. 
Peut-être  songeront-Us  à  la  mettre  en  pratique? 
Ce  serait,  en  effet,  un  nouveau  mode,  efificace,etnon 
sanglant,  par  suite  moins  dangereux,  d’accouchement 
prématuré.  Je  ne  chercherai  pas  à  discuter  le  méca¬ 
nisme  de  l’opération,;  mais  je  me  demande  si  nous  ne 
venions  pas  de  faire  une  application  de  la  méthode 
de  Bier?  En  tout  cas,  voici  bien  établie  la  condam¬ 
nation  du  corset  chez  les  femmes  enceintes. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

L’obstruction  des  fosses  nasales  et  les  troubles 
de  la  respiration  simuiant  la  tuberculose. 

On  sait  que  Grancher  avait  attiré  spécialement 
l’attention  sur  la  diminution  du  murmure  vésicu¬ 
laire  à  l’un  des  sommets,  surtout  du  soimnet  droit. 
Chez  l’enfant,  ce  seul  signe  signifiait  pour  lui  l’exis¬ 
tence  d’une  tuberculose  au  début  portant  sur  les 
ganglions  trachéo-bronchiques.  Cette  maxhne  fut 
étendue  par  plusieurs  auteurs  à  l’âge  adulte.  Toute¬ 
fois,  Lemoine,  Bezançon,  Faisans,  etc.,  réagirent 
contre  une  semblable  interprétation  et  montrèrent 
que  la  dhninution  du  murmure  vésiculaire,  chez  l’a¬ 
dulte,  pouvait  s’observer  chez  des  sujets  indemnes 
et  restant  indemnes  de  tuberculose.  L’observation 
montra  que  souvent  des  sujets  étaient  porteurs  de 
lésions  rhmo-phar3mgées  (végétations  adénoïdes, 
rhinite  hypertrophique,  etc.),  ou,  d’une  façon  plus 
générale,  d’obstacles  à  la  respiration  nasale, 'déter- 
mmant  de  l’insuffisance .  de  la  respiration  nasale. 
Grancher  d’ailleurs,  dès  1886,  avait  fait  des  consta¬ 
tations  identiques.  Des  recherches,  entreprises  en  igo8 
par  Lemome  et  Sieur  au  Val-de-Grâce,  avaient 
conclu  dans  mi  sens  identique. 

M.  Marcel  Sieur  (Thèse  de  Lyon,  décembre  1911) 
contrôla  ces  travaux  et  les  étendit.  Il  montra  que, 
chez  les  sujets  atteints  d’obstruction  nasale,  on  pou¬ 
vait  observer  :  i®une  diminution  de  la  respiration  ; 
2®  xme  expiration  prolongée  ;  3“  une  expiration  souf¬ 
flante,  ces  modifications  se  produisant  de  préfé¬ 
rence  adroite  qu’à  gauche.  Le  trouble  le  plus  fréquent 
est  la  diminution  de  la  respiration.  Si  ces  troubles 
respiratoires  étaient  dus  à  l’obstacle  nasal,  ils  de¬ 
vaient  disparaître  après  la  levée  de  l’obstacle. 

En  effet,  après  l’opération  qui  assure  la  disparition 
de  ce  dernier,  les  anomalies  respiratoires  cessent  dans 
un  délai  variable  entre  six  à  huit  mois. 

On  constate  d’abord  que  l’expiration  cesse  d’être 
soufflante;  puis  l’inspiration  augmente  d’intensité 
pour  redevenir  normale  ;  enfin,  l’expiration  cesse 
d’être  prolongée. 

Ces  faits  étaient  utiles  à  faire  connaître,  car  com¬ 
bien  d’erreurs  de  diagnostic  et  par  conséquent  de 
traitement  ont  été  coimnises  par  la  seule  constata¬ 
tion  de  ces  anomalies  respiratoires  1  C.  DoPTER. 
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Nouvelle  méthode  simple  de  coloration 
des  granulations  du  bacille  de  Lôffler. 

Les  méthodes  qui  ont  été  proposées  jusqu’à  pré¬ 
sent  pour  colorer  les  granulations  du  bacille  diphté¬ 
rique  ont  l’inconvénient  ou  d’être  trop  compliquées, 
ou  d’exiger  plusieurs  réactifs  ou  d’être  parfois 
infidèles,  même  entre  les  mains  de  bactériologistes 
exercés.  Le  procédé  de  la  doctoresse  Marie  Rankm 
(Deutsche  medizinischc  Wochenschrift,  11“  51,  1911) 
en  raison  de  sa  shnpHcité,  de  sa  rapidité  et  de  la 
netteté  des  résultats  est  à  utiliser. 

On  emploie  le  mélange  colorant  suivant  : 

Aei<)c  acétique  glacial .  5  cent,  cubes 

lîau  distillée .  95  — 

Solution  aqueuse  ancienne  de  bleu 

de  méthylène  à  saturation .  4  — 

Solution  de  fuchsine  phéniquée  de 

Ziehl . i  - 

Le  colorant  est  versé  sur  la  lame  goutte  à  goutte 
en  une  mince  couche.  On  porte  au-dessus  de  la 
flamme  d’un  brûleur.  I/alcooldu  mélange  s’enflamme. 
Après  combustion  de  l’alcool  (8  à  10  secondes),  on 
attend  cinq  à  six  secondes,  on  lave  à  l’eau,  on  sèche 
et  on  examine.  Les  granulations  apparaissent  en 
bleu  foncé,  le  reste  du  corps  bacillaire  étant  teinté  en 
rouge  clair.  Dans  tui  mélange  de  plusieurs  bactéries, 
les  bacilles  de  Lof  fier  sont  très  faciles  à  reconnaître. 
Ce  colorant  se  conserve  mdéfinmient.  Hkn’ry. 

Morphologie  et  affinités  colorantes 
des  corpuscules  chromophyles  du  bacille 
de  Koch. 

Les  corpuscules  signalés  autrefois  par  Koch  dans 
le  corps  du  bacille  tuberculeux,  réétudiés  par  Strauss, 
Babès  et  Gram,  et  plus  récemment  par  Much,  Na- 
kaciabi  et  Fontès,  présentent  au  point  de  vue  mor¬ 
phologique  un  grand  intérêt.  MM.  F.  Bezançon 
et  A.  Philibert  viennent  de  les  étudier  à  nouveau 
(Soc.  d’Et.  scientif.  de  la  tuberculose,  9  mai  1912). 

C’est,  dans  le  bacille,  la  partie  qui  présente  le 
plus  d’affinité  pour  les  couleurs,  en  particulier  pour 
les  violets;  les  granulations  prennent  aussi  la  fuch¬ 
sine  phéniquée,  elles  prennent  également  le  bleu 
de  Unna  et  le  bleu  de  Giemsa,  à  condition  de  pro¬ 
longer  la  coloration  pendant  trente-six  heures 
au  moins.  La  meilleure  technique  consiste  à  employer 
la  méthode  de  Fontès  (coloration  successive  et  ra¬ 
pide  par  la  fuchsine  et  le  violet  phéniqué,  réaction 
de  Gram,  recoloration  au  bleu  aqueux).  Les  granu¬ 
lations  sont  évidemment  gramophiles  acidophiles, 
mais  elles  sont  surtout  chromophiles,  et  c’est  la 
principale  raison  qui  fait  qu’elles  gardent  surtout  et 
parfois  exclusivement  la  couleur. 

On  en  compte  de  i  à  6  dans  le  bacille.  Lorsque  la 
granulation  est  unique,  elle  est  le  plus  souvent  cen¬ 
trale,  ovalaire,  et  parfois  le  bacille  est  coudé  à  son 
niveau.  File  peut  être  sub-tenninale,  mais  dans  ce 
cas,  il  y  a  généralement  2  granulations,  d’oii  l’aspect 
bi-polaire  du  bacille  ;  les  granulations  .sont  colorées 


en  violet;  le  corps  du  bacille  qui  dépasse  la  granu¬ 
lation  à  chaque  extrémité  est  coloré  en  rose  par  la 
fuchsine.  Quand  il  y  a  plusieurs  granulations,  elles 
.sont  souvent  rougies  inégalement,  et  inégalement 
volumineuses  et  colorées. 

Les  granulations  se  trouvent  dans  les  bacilles  des 
cracliats  et  dans  les  bacilles  des  cultures  :  dans 
ceUes-ci,  les  granulations  semblent  constantes.  Dans 
les  frottis  de  culture,  on  trouve  souvent  des  granu¬ 
lations  isolées  ;  on  trouve  aussi  des  grains  isolés,  de 
morphologie  analogue,  dans  les  crachats. 

Ces  grains  chromophiles  paraissent  être  un  élément 
constant  et  important  du  bacille.  L.  P. 

Le  phagédénisme  cutané  amibien  consécutif 
à  l’abcès  tropical  du  foie. 

Plusieurs  auteurs  (Murchison,  Chauvel,  Loison, 
Fontan)  ont  signalé,  après  l’opération  de  l’abcès  du 
foie  d’origme  dysentérique,  que  la  plaie  cutanée 
peut  devenir  le  siège  d’une  inflammation  diphtéroïde, 
aboutissant  à  la  nécrose  des  tissus  superficiels  et 
même  profonds  ;  le  fait  a  été  .sünplement  noté,  mais 
aucun  examen  microscopique  n’avait  révélé  la  véri¬ 
table  nature  de  cette  infection  secondaire. 

Fn  1908,  Menetrier  et  Tourame,  les  premiers, 
ayant  observé  cette  complication,  ont  recoimu  que 
cette  lésion  phagédénique,  qui  peut  prendre  des 
dimensions  considérables,  était  causée  par  l’action 
patliogène  de  l’amibe  dysentérique  siégeant  dans 
le  pus  de  l’abcès  hépatique  et  transportée  par  ce  pus 
à  la  faveur  de  son  évacuation  à  l’extérieur. 

Cette  observation  était  unique  dans  la  littérature 
médicale.  M.  Carini  (Soc.  de  pathologie  exotique, 
10  avril  1912)  vient  d’en  étudier  au  Brésil  un  second 
cas,  superposable  à  celui  de  Menetrier  et  Touraine. 

Il  s’agit  d’un  adulte  de  trente-sept  ans,  atteint 
d’abcès  tropical  du  foie.  On  fait  toujours  une  ponc¬ 
tion  exploratrice  qui  ramène  du  pus,  et  l’on  pra¬ 
tique  immédiatement  une  costotomie  ;  par  la  plaie 
béante,  un  litre  de  pus  est  évacué,  contemint  de 
nombreuses  amibes  dysentériques  mobiles.  Huit 
jours  après,  l’état  du  malade  ne  s’étant  pas  amé¬ 
lioré,  on  soupçonne  l’existence  d’un  deuxième  abcès  ; 
une  nouvelle  costotomie  permet  d’évacuer  encore 
un  litre  de  pus.  Quelques  jours  après,  on  observe 
un  début  de  phagédénisme  cutané  :1e  bord  inférieur 
de  la  plaie  se  nécrose,  il  présente  une  temte 
gris-noirâtre,  et  s’entoure  d’un  halo  rougeâtre. 

Le  processus  continue  à  évoluer,  la  nécrose 
s’étend,  et  la  pression  fait  sortir  du  tissu  sous- 
cutané  un  pus  visqueux,  couleur  chocolat,  identi¬ 
quement  semblable  au  pus  de  l’abcès  hépatique. 

Une  qumzaine  de  jours  après  l’opération,  tout 
le  pourtour  de  la  plaie  était  ulcéré,  et  la  lésion 
phagédénique,  dans  son  ensemble,  s’étendait  siu: 
un  diajiiètre  de  15  centhnètres  environ. 

Danslasanie  purulente  de  cette  ulcération ,  M.  Carini 
constata  la  présence  de  l’amibe  dysentérique. 

Pensant  qu’il  était  impossible  d’atteindre  par  des 


324 


PARIS  MEDICAL 


solutions  désinfectantes  l’aniibe  dysentérique  dans 
les  nombreux  clapiers  sous-cutanés  oix  elle  se  trou¬ 
vait,  l’auteur  confia  le  malade  au  chirurgien  avec 
mission  d’extirper  par  le  bistouri  toute  la  région 
nécrosée.  C’est  ce  qui  fut  fait,  On  tailla  la  peau  en 
plein  tissu  sain,  au  delà  de  la  zone  de  phagédénisme 
et  l’on  sectionna  les  téguments,  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané  jusqu’aux  muscles.  Des  lavages  furent 
pratiqués  à  l’aide  de  solutions  de  sels  de  qumine 
qui  sont,  comme  on  le  voit,  des  agents  antisep¬ 
tiques  très  actifs  vis-à-vis  de  l’amibe  dysentérique. 

M.  Carini  insiste  sur  la  gravité  exceptionnelle 
de  ce  phagédénisme.  De  l’avis  des  chirurgiens 
qu’il  a  interrogés  à  ce  sujet,  et  qui  lui  ont  affinné 
avoir  constaté  parfois  pareille  lésion,  cette  dernière 
est  toujoiurs  mortelle.  lîlle  ne  se  rencontrerait  que 
chez  les  sujets  porteurs  d’abcès  hépatiques  mul¬ 
tiples,  quand  l’écoulement  du  pus  dure  longtemps. 

D’auteur  a  enfin  étudié  la  répartition  des  amibes 
dans  les  coupes  de  la  peau  enlevée  par  le  cliinirgien. 
Elles  pullulent  dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutané 
de  la  région  périphérique  ;  dans  la  partie  centrale  où 
domine  la  nécrose,  elles  sont  rares.  Dans  le  tissu 
conjonctif,  elles  sont  logées  au  milieu  d’une  infiltra¬ 
tion  leucocytaire  abondante. 

On  retrouve  ici,  en  sonnne,  le  même  caractère 
que  dans  les  lésions  provoquées  par  l’amibe  dysen¬ 
térique  dans  l’intestm  et  le  foie.  Comme  je  l’ai 
démontré, ily  a  plusieurs  années,  l’arrivée  de  l’amibe 
dans  un  tissii  engendre  tout  d’abord  de  la  nécrose, 
puis  une  supimration  qui  semble  avoir  pour  but 
d’éliminer  lès  régions  mortifiées  par  le  parasite. 

C.  DoPTiîR. 

L’angine  de  poitrine  gastralgique. 

D’angine  de  poitrine  à  forme  gastralgique  et  ab¬ 
dominale  est  bien  connue  depuis  les  travaux  de 
Huchard  et  ceux  de  Allax  Buch. 

A  côté  des  crises  typiques  apparaissant  au  moment 
d’un  effort  parfois  très  léger,  s’accompagnant  d’une 
sensation  d’angoisse  très  profonde  et  dont  les  dou¬ 
leurs  irradient  vers  la  région  précordiale  et  le  bras 
gauche,  il  existe  des  cas  où  le  diagnostic  est  plus 
difficile;  De  D'  Edmund  HokE  rapporte  {Wiener 
klinische  Wochenschrift,  igi2,  n»  33)  l’observation 
d’une  femme  de  cinquante  ans  qui  présentait 
depuis  trois  ans  des  «  crampes  d’estomac  »,  extrême¬ 
ment  douloureuses,  apparaissant  souvent  plusieurs 
fois  par  mois. 

D’accès  débutait  brusquement  en  pleine  santé. 
Ive  malade  ressentait  au  creux  épigastriqüe  unç 
douleur  intense,  s’irradiant  dans  le  dos  et  dans  la 
région  ombilicale.  Da  crise  durait  dix  à  quinze 
minutes,  niais  se  prolongeait  parfois  près  d’une 
heure  et  ne  cédait  qu’à  une  injection  de  morphine. 

Elle  s’accompagnait  soiivent  de  vomissement  sans 
héhiatémèse.  En  l’absence  de  signes  liets  d’ulcère  gas¬ 
trique  (point  douloureux  épigastrique  localisé,  douleur 
tardive,  iiielœna)  notre  confrère  porta  le  diagnostic 
d’angine  à  forine  gastralgique,  bien  que  le  malade 
lie  présentât  aucun  signe  d’aortite. 

Le  Gérant:  J.-B.  BAILLIÈRE 


Ce  diagnostic  se  trouve,,  du  reste,  confinné  au  mo¬ 
ment  d’une  crise  douloureuse.  Il  suffit,  de  faire 
inhaler  à  ce  malade  4  gouttes  de  nitrite  d’amyle 
pour  voir  la  douleur  s’atténuer  et  disparaître  subi¬ 
tement.  Depuis,  la  malade  peut  faire  avorter  toutes 
ses  crises  par  une  simple  inhalation  de  nitrite  d’amyle, 
et  son  état  général  s’estamélioré.  F.  Vauciuîk. 

Les  formes  anascitiques  de  la  péritonite 
tuberculeuse. 

Des  formes  anascitiques  de  la  péritonite  tubercu¬ 
leuse  ne  sont  pas  exceptionnelles  et  récemment 
M.  Armand-Dei,ii,i,K  en  a  rapporté  deux  observa¬ 
tions  dans  lesqùelles  le  diagnostic  ii’a  pu  être  fait 
que  par  une  laparotomie  exploratrice  [Société  d’É- 
tudes  scient,  de  la  tuberculose,  9  mai  1912). 
Il  pense  que  ces  formes,  plus  fréquentes  qu’on  ne 
le  croit,  restent  souvent  méconnues.  A  ce  propos, 
M.  Déon  Bernard  a  cité  le  cas  d’une  jeune  fille 
qui,  après  un  début  marqué  par  une  fièvre  continue 
très  élevée,  de  l’amaigriissement  et  une  anémie 
intense,  a  localisé  son  infection  dans  le  péritoine, 
d’abord  dans  l’hypocondre  droit,  ensuite  dans  la 
région  ombilicale,  puis  autour  des  annexes  gauclies. 
A  aucun  moment  il  ne  s’est  développé  d’ascite  ;  les 
phénomènes  abdominaux  ont  consisté  en  douleurs 
et  zones  de  rénitence.  Da  température  est  redevenue 
noniiale  après  quelques  semaines,  caractérisée  seu¬ 
lement  par  de  l’instabilité.  Ces  faits  rentrent  dans 
le  cadre  des  typhobacilloses. 

M.  D.  Martin  a  apporté  une  observation  analogue 
où  le  bacille  isolé  était  du  type  bovin. 

Fînfin  M.  F.  Bezançon  a  publié  également  un  cas 
qu’il  a  observé  avec  M.  Gastinel  où  l’on  crut  à  de 
l’aijpendicite  et  où  l’opération  montra  qu’il  s’a¬ 
gissait  de  péritonite  tuberculeuse. 

Il  faut  donc  iienser  en  clinique  à  ces  formes 
anascitiques  de  tuberculose  péritonéale  et  aux  erreurs 
de  diagnostic  qu’elles  peuvent  amener.  D.  F. 


CORRESPONDANCE 


Nous  avons  reçu,  à  propos  de  l’article  du  D' Victor  Raymond 
sur  €  la  pancréatite  ourlienne  »  (v.  Paris  Médical,  n“  36,  p.  240) 
la  lettre  suivante  que  nous  n’avons  pu  insérer  plus  tôt  : 

J  e  Us  avec  intérêt  l’article  de  M.  le  D'  V.  Raymond, 
dans  Paris  Médical  du  3  août,  sur  la  Pancréatite  ourlienne. 

Notre  confrère  voudra-t-il  me  permettre  de  lui  signaler 
l’observation  de  pancréatite  ourlienne  que  j’ai  publiée  le 
I”  septembre  1905  dans  la  Pédiatrie  pratique.  Cela  lui  per¬ 
mettra  pour  l’avenir  de  compléter  sa  bibliographie  et,  si 
vous  le  jugez  à  propos  en  publiant  cette  rectification,  d’en 
fournir  une  plus  complète  pour  ceux  que  la  question  in¬ 
téresserait  ultérieurement. 

Lille,  le  6  août  1912. 

D'  E.  AüSSET,  de  Lille. 

15995-12.  —  CoRBEiL  Imprimerie  Cniri. 
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i  fait  dans  un  précédent 


avec  les  constatations  cliniques  lès  mieux  établies. 
De  nombreuses  statistiques  antérieures  à  l’em¬ 
ploi  du  salvarsan  (par  conséquent  d’une  impar¬ 
tialité  incontestable)  sont  là  pour  le  démontrer  : 
l’intervalle  qui  s’écoule  entre  la  date  d’infection 
et  celle  d’apparition  de  la  névrite  peut  être  de 
six  semaines  (Grœnouw)  (2)  ;  il  est  habituellement 
d’un  à  cinq  mois  (Januskieuicz)  (3). 

Des  obser\’^ations  signalées  plus  haut  rentrent 


!  chercherons  pas  à  analyser  la  dans  la  règle,  et  la  précocité  de  ces  névrites  1 


totalité  des  travaux  oculistiques  parus  en  1912. 
Tout  d’abord,  une  grande  part  de  ceux-ci  a 


saurait  être  un  motif  à  l’encontre  de  leur  nature 
syphilitique.  Il  semble  donc  que  l’on  puisse 


fait  l’objet  d’une  série  de  communications  à  la  affirmer  que  la  névrite  optique  dans  tous  les  cas, 
vSociété  française  d’Ophtalmologie,  en  mai  dernier,  est  bien  d’origine  syphilitique;  que,  depuis 
Nous  en  avons  donné  un  résumé  dans  le  numéro  l’emploi  du  606,  elle  n’est  ni  plus  fréquente  ni 
du  Paris  Médical  du  29  juin  et  y  renvoyons  plus  prévue  qu’autrefois  ;  et  que  tout  le  rôle 
le  lecteur  (voy.  Paris  Médical,  no  31,  29  juin  du  606  se  borne  à  n’avoir  pu  en  empêcher  l’ap- 


1912,  p.  113). 

Pour  les  autres,  nous  nous  limiterons  à  ceux 
plus  particulièrement  capables  d’intéresser  les 
lecteurs  de  ce  journal,  en  particulier  à  ceux  en 
relation  avec  la  médecine  générale. 

Des  accidents  oculaires  attribués  a  l’arséno- 
benzol  (i).  —  Coutela,  dans  ce  travail,  fait  une 
étude  complète  des  troubles  oculaires  attribués 
au  606.  Ils  peuvent  se  ranger  sous  trois  caté¬ 
gories  :  1°  accidents  du  côté  du  tractus  uvéal  ; 
2°  accidents  du  côté  du  nerf  optique  ;  3°  acci¬ 
dents  du  côté  des  nerfs  moteurs  du  globe  et  des 
paupières.  D’auteur  fait  remarquer  que  la  syphilis 
est  de  beaucoup  la  cause  la  plus  fréquente,  banale 
en  quelque  sorte,  de  l’iritis  comme  de  la  choroï- 
dite,  et  que  la  constatation  d’une  uvéite  toxique 
est  exceptionnelle. 

Il  n’en  est  pas  de  même  des  autres  manifesta¬ 
tions  constatées  du  côté  du  nerf  optique.  On  a 
mentionné  à  différentes  reprises  la  névrite  optique, 
•la  neuro-rétinite  avec  ou  sans  atrophie  consé¬ 
cutive  et  môme  l’oedème  de  la  papille.  Tantôt 
ces  manifestations  existent  seules,  isolées;  tantôt 
les  manifestations  ophtalmoscopiques  coïncident 
avec  des  troubles  moteurs  du  globe  et  des  pau¬ 
pières. 

Sont-elles  d’origine  toxique  ?  De  606  est-il 
pour  quelque  chose  dans  leur  apparition  ? 

De  grand  et  même  le  seul  argument  invoqué 
par  les  adversaires  du  606  est  l’époque  d’appari¬ 
tion  de  cette  névrite.  Elle  est  précoce,  disent-ils, 
et  jamais  pareil  accident  ne  se  produit  si  tôt  chez 
les  syphilitiques  traités  par  le  mercure  ou  même 
non  traités. 


parition. 

Restent  les  troubles  oculo-moteurs  signalés  à 
la  suite  d’injections  d’arséno-benzol  :  ici  le  pro¬ 
blème  est  beaucoup  plus  complexe,  car  rien  ne 
permet  cliniquement  de  reconnaître  les  paralysies 
d’ordre  toxique  ou  celles  d’ordre  infectieux. 

Dans  des  observations  publiées,  il  s’agit  de 
paralysies  oculo-motrices  avec  ou  sans  névrite 
optique,  survenant  l’une  cinq  semaines,  les  autres 
trois  mois  après  une  injection  d’arséno-benzol, 
du  quatrième  au  huitième  mois  de  la  syphilis. 
De  telles  paralysies  sont-elles  arsenicales  ou 
syphilitiques  ? 

Ce  sont  des  neuro-récidives  syphilitiques.  D’ail¬ 
leurs,  il  n’a  jamais  été  donné  d’observer,  soit 
des  paralysies  oculo-motrices,  soit  des  névrites 
optiques,  chez  des  malades  traités  par  l’arséno- 
benzol  pour  des  affections  autres  que  la  syphilis. 
Sans  doute,  le  nombre  de  tels  malades  est  beau¬ 
coup  moindre  et  peut-être  signalera-t-ou  un 
jour,  chez  l’un  d’eux,  une  complication  oculaire. 
Ce  serait  alors  la  preuve  irréfutable  de  l’action 
nocive  du  606. 

D’auteur  n’a  pu  rencontrer  que  trois  observa¬ 
tions  dans  lesquelles  la  névrite  optique  et  les  pa¬ 
ralysies  oculaires  soient  survenues  à  une  date  très 
rapprochée  de  l’injection  (!“■,  2®,  6®  jour). 

Sans  nier  l’affinité  des  poisons  et,  parmi  eux,  de 
l’arsenic  pour  le  système  nerveux,  on  peut  avouer 
que  le  neurotropisme  du  606  est  encore  loin 
d’être  bien  connu,  et  il  est  difficile  de  se  prononcer 
à  l’heure  actuelle. 

Igersheimer  arrive  à  une  conclusion  sensible¬ 
ment  identique,  et  cet  auteur  ne  croit  pas  que  les 
neuro-récidives  soient  dues  à  une  intoxication 


Il  est  bien  difficile  de  souscrire  à  un  tel  argu¬ 
ment  sans  se  mettre  en  contradiction  flagrante 
(i)  Gootela,  Archives  d’ophtalmologie,  jauvier  1912,  p.  a. 


(2)  Grœnoow,  Gra;/e  Sœmisch,  2«  édition,  1904,  p.  790. 

(3)  jANUSKiEwcz,  Ceittralbl.  f.  Augenheilk.,  XIX,  1895, 

p.  358-  .  .  .  .  ,  : 
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arsenicale,  mais  à  la  syphilis  (i).  I<es  nerfs  opti-'^ 
ques  d’un  paral3d:ique  général  resté  dix  mois  sous 
l’influence  du  salvarsan  étaient  normaux,  ainsi 
que  sa  rétine. 

I^a  rétine  atteinte  de  lésions  syphilitiques  réagit 
très  bien  à  ce  médicament,  comme  le  prouvent  la 
guérison  d’une  héméralopie  intense,  le  rétablis¬ 
sement  du  sens  des  couleurs,  l’augmentation  de 
champs  visuels  très  rétrécis,  la  disparition  com¬ 
plète  d’un  scotome  annulaire  dans  des  cas  de 
chorio-rétinite  et  de  papillo-rétinite  spécifique. 
I<e  nerf  optique  est  également  bien  influencé,  les 
paralysies  des  muscles  pour  ainsi  dire  jamais, 
l’iris  souvent,  mais  non  toujours.  .Dans  la  kératite 
interstitielle,  une  injection  ne  donne  jamais  d’effet  ; 
deux  et  surtout  trois  injections  sont  souvent 
efficaces.  Notons  cependant  que  Janseii  a  observé 
une  irritation  du  nerf  optique  après  une  injection 
de  salvarsan  (2), 

Un  tabétique,  au  début  de  sa  maladie  (Wasser¬ 
mann)  reçoit  une  injection  intraveineuse  de 
o«‘^,40  de  salvarsan.  Da  température  s’élève  à  38°, 
puis  retombe  à  la  normale  au  bout  de  huit  heures. 
Bon  état  général,  pas  de  troubles  gastriques. 
Quatre  heures  après  l’injection,  le  malade  accuse 
des  éblouissements,  des  scintillements  devant 
les  yeux  qui  augmentent  pendant  trois  heures, 
puis  diminuent  et  disparaissent.  Avant  l’injec¬ 
tion,  le  fond  d’œil  était  normal;  il  demeurait 
normal  après  l’injection. 

Comme  le  malade  n’est  ni  émotif,  ni  neuras¬ 
thénique,  Jansen  estime  que  ces  troubles  ocu¬ 
laires  sont  dus  à  une  irritation  passagère  du 
nerf  optique. 

De  même,  Benario,  dans  une  étude  compa^ 
rative  des  neurorécidives  post-606  et  post-Hg 
(leur  étiologie  syphilitique  certaine,  leur  anatomo¬ 
pathologie  et  leur  traitement),  arrive  à  des  con¬ 
clusions  identiques  (3).  I^s  chiffres  et  les  faits 
nous  enseignent,  nous  dit  l’auteur,  que  les  neuro¬ 
récidives  sont  des  affections  spécifiques  et  non 
des  intoxications.  Il  s’en  ex^jlique  ainsi  : 

1°  Ue  moment  de  l’apparition  des  neuro¬ 
récidives  est  beaucoup  trop  éloigné  du  moment 
de  l’injection  de  salvarsan  ; 

2“  Ues  caractères  anatomo-cliniques  de  la 
lésion,  sa  forme  inflammatoire,  et  non  atrophique 
(comme  on  le  voit  dans  l’intoxication  As),  en  est 
un  signe  certain  ; 

30  Dans  aucun  autre  cas,  non  syphilitique, 

(i)  IGERSHEIMER  (Halle),  Soc.  (Topht.  de  Heidelberg,  août 
1911. 

K  (a)  Jansen,  Medizinische  Klinik.,  igii,  n®  13,  26  mars, 
p.  494- 

^  (3)  Benario,  Clinique  ophtaXm.,  fév.  1912. 


traité  par  le  606,  on  n’a  jamais  constaté  des  neuro¬ 
récidives  ; 

40  Quand  le  spirochète  a  touché  déjà  le  sys¬ 
tème  nerveux,  le  606  ne  provoque  pas  de  neuro¬ 
récidives  ; 

50  Ue  fait  de  la  guérison  de  ces  affections  par 
un  traitement  antisyphilitique,  et  même  par 
le  606,  semble  à  l’auteur  la  pierre  de  touche  de  la 
pathogénie  spécifique  discutable. 

Par  contre,  M.  Fromaget  rapporte  dans  la  C/î- 
niqueophtalmologiqueVinsuccès  de  l’arséno-benzol 
dans  l’atrophie  tabétique  du  nerf  optique  (4). 

Mais  il  fait  remarquer  que,  dans  l’observa¬ 
tion  qu’il  présente,  le  salvarsan  n’a  provoqué 
aucune  aggravation  de  l’état,  puisque,  pendant 
les  six  mois  qui  ont  suivi  l’injection,  l’acuité  cen¬ 
trale  s’est  maintenue  à  la  normale. 

D’injection  du  606,  dit  l’auteur,  ne  peut  être 
efficace  dans  la  plupart  des  cas  d’atrophie  tabé¬ 
tique.  De  plus  souvent,  en  effet,  on  se  trouve  en 
présence  de  nerfs  optiques  déjà  atteints  depuis 
longtemps,  car,  lorsque  la  décoloration  papillaire 
apparaît  au  clinicien,  le  processus  atrophique  qui 
succède  à  la  névrite  optique  indique  des  lésions 
irrémédiables. 

De  D’^  Bistis,  dans  un  article  sur  l’action  du  606 
surl’œiletles  affections  oculaires  (5),  conclut  ainsi  ; 

1°  De  606  ne  constitue  pas  une  préparation 
nuisible  pour  l’œil  ;  2°  la  présence  des  altérations 
du  nerf  optique  de  nature  métasyphilitique  ou 
causées  directement  par  le  virus  spécifique  ne 
contre-indique  pas  l’emploi  du  606  ;  3“  les  résul¬ 
tats  obtenus  jusqu’à  présent  doivent  faire  ranger 
le  606  parmi  les  moyens  les  plus  énergiques 
pour  combattre  la  syphilis  oculaire. 

Troubles  oculaires  et  auditifs  consécutifs  à 
l’emploi  de  l’hectine  (6).  —  Dans  un  article  paru 
dans  la  Presse  médicale  (juin  1911),  le  profes¬ 
seur  Gaucher  a  rapporté  plusieurs  cas  de  troubles 
oculaires  ou  auditifs  survenus  à  la  suite  de 
l’emploi  thérapeutique  de  l’hectine. 

D’auteur  rapporte  un  fait  du  même  ordre.  De 
médicament  avait  été  prescrit  à  la  dose  de  o®^,io 
par  injection  pour  les  deux  premières  injections 
de  la  première  série,  puis  à  la  dose  de  o«‘',20  pour 
les  autres.  ‘ 

Il  est  possible,  dit  l’auteur,  que  ces  intoxica¬ 
tions  soient  dues  à  une  altération  spontanée  du 
médicament,  et  il  conclut  qu’il  vaut  mieux  éviter 
l’usage  de  l’hectine  chez  les  malades  dont  les  nerfs 
optiques  et  auditifs  ne  sont  pas  absolument 
sains. 

(4)  Fromaget,  Clinique  ophtalm.,  niai  1912. 

(5)  Bistis,  Archiv.  d'ophtalm.,  août  1911,  p.  527. 

(6)  VALUDB,  Annales  d’oculistique,  oct.  1911,  p.  27. 
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Des  lésions  des  voies  optiques  et  de  i’appa-  pédoncules  cérébraux,  les  faisceaux  longitudinaux 


reil  oculo-moteur  dans  la  sclérosé  en  plaques(i) . 
—  Les  recherches  personnelles  du  Velter,  rap¬ 
portées  dans  ce  très  beau  travail  fait  à  la  clinique 
ophtalmologique  de  l’Hôtel-Dieu,  dans  le  service 
du  professeur  de  Lapersonne,  montrent  qu’il  y  a 
identité  complète  entre  les  lésions  disséminées 
sur  les  voies  optiques  et  oculo-motrices  et  les 
lésions  bien  connues  de  l’encéphale  et  de  la 
moelle. 

On  retrouve  dans  ces  lésions  les  caractères 
primordiaux  des  plaques  de  sclérose  névro- 
glique  : 

Au  niveau  des  plaques,  les  fibres  nerveuses 
sont  dépouillées  de  leurs  gaines  de  myéline  ; 

Les  cylindraxes  dénudés  sont  en  grande  partie 
conservés  ;  mais  il  existe  des  foyers  destructifs 
dans  lesquels  ils  sont  profondément  altérés  ; 

Il  n’existe  pas,  en  général,  de  dégénérescences 
secondaires,  et  il  n’y  a  aucune  systématisation 
dans  la  distribution  des  foyers. 

La  sclérose  névroglique  est  très  intense  et  sa 
topographie  correspond  à  celles  des  zones  démyé- 
linisées.  La  texture  des  plaques  est  la  même  que 
celle  des  plaques  siégeant  sur  les  autres  parties 
du  névraxe  ;  toutefois,  au  niveau  des  nerfs 
optiques,  l’architecture  spéciale  du  nerf  et  l’exis¬ 
tence  des  cloisons  conjonctives  en  modifient 
l’aspect  :  la  sclérose  s’oriente  en  colonnes  irré¬ 
gulières,  plus  ou  moins  anastomosées,  mais  tou¬ 
jours  distinctes,  et  séparées  par  les  faisceaux 
conjonctifs. 

Les  lésions  vasculaires  sont  constantes. 

Le  caractère  nettement  inflammatoire  de  ces 
lésions,  les  altérations  constantes  des  vaisseaux, 
la  prédominance  dès  lésions  au  voisinage  des 
vaisseaux  malades,  plaident  grandement  en 
faveur  de  l’origine  infectieuse  de  la  sclérose  en 
plaques. 

Sur  les  nerfs  optiques,  les  lésions  prédominent 
dans  la  région  des  vaisseaux  centraux.  Elles  sont 
plus  discrètes  dans  le  trajet  orbitaire  et  canali- 
culaire.  Elles  sont  de  nouveau  très  marquées  dans 
le  segment  intracrânien. 

Sur  le  chiasma,  les  plaques  sont  irrégulièrement 
disséminées,  toujours  très  étendues,  et  se  pro¬ 
longent  plus  ou  moins  dans  l’origine  des  nerfs 
optiques  et  l’extrémité  antérieure  des  bande¬ 
lettes.  On  retrouve  sur  les  bandelettes  les  mêmes 
altérations,  avec  la  même  irrégularité  de  topo¬ 
graphie  et  l’absence  de  dégénérescences  secon¬ 
daires. 

Sur  toute  la  hauteur  de  la  protubérance  et  des 

(i)  Velter,  Thise  de  Paris,  1912. 


postérieurs  peuvent  être,  en  divers  points  de  leur 
trajet,  atteints  par  le  processus  de  sclérose.  Il  est 
vraisemblable  que  ces  lésions,  ainsi  que  la  sclérose 
péri-épendymaire  et  des  tuberculesqu  adriju- 
meaux,  jouent  un  rôle  fort  important  dans  la 
production  des  paralysies  des  mouvements  asso¬ 
ciés,  et  peut-être  aussi  du  nystagmus. 

Les  nerfs  ciliaires  et  le  signe  d’ArgylI- 
Robertson  (2).  — La  pathogénie  du  signe  d’Argyll- 
Robertson  est  encore  très  obscure  et  l’on  possède  à 
ce  sujet  plus  d’hypothèses  que  de  faits  positifs.  La 
lésion  dont  il  dépend  est  complètement  ignorée. 

Les  travaux  de  Marina  tendent  à  localiser 
dans  le  ganglion  ciliaire,  ou  les  nerfs  ciliaires,  la 
lésion  qui  donne  lieu  au  signe  de  Robertson. 
M.  Thomas  a  eu  l’occasion  de  pratiquer  dans  ces 
dernières  années  deux  autopsies  de  tabès  fruste, 
avec  signe  d’Argyll-Robertson  pur,  vérifié  peu  de 
jours  avant  l’autopsie. 

Dans  ces  deux  cas,  l’auteur  a  pu  étudier  les 
ganglions  et  les  nerfs  ciliaires,  qui  ont  été  impré¬ 
gnés  par  la  méthode  de  l’argent  de  Ramon  y 
Cajal.  Ces  examens  prouvent  que  le  signe  de 
Robertson  peut  exister  au  cours  du  tabès,  sans 
qu’il  existe  de  dégénérescence  dans  les  nerfs 
ciliaires  courts,  dans  le  ganglion  ciliaire  et  dans  les 
racines  que  ce  dernier  reçoit  du  moteur  oculaire 
commun  du  trijumeau  et  du  sympathique.  Si 
de  ces  trois  observations  on  peut  conclure  que 
le  signe  de  Robertson  peut  se  manifester  sans 
qu’il  existe  de  lésions  dans  le  ganglion  ciliaire, 
dans  ses  racines  et  dans  les  nerfs  ciliaires  courts 
jusqu’à  la  pénétration  dans  la  sclérotique,  on 
n’est  pas  en  droit  d’exclure  complètement  les 
nerfs  ciliaires  de  la  pathogénie  du  signe  de  Robert¬ 
son,  puisque  ces  nerfs  n’ont  pas  été  examinés  dans 
toute  cette  partie  de  leur  trajet  qui  s’étend  depuis 
leur  traversée  de  la  sclérotique  jusqu’à  leur 
terminaison  dans  l’iris. 

De  l’intégrité  des  nerfs  ciliaires  courts,  com¬ 
parée  à  la  dégénérescence  si  marquée  de  la  IIP 
paire,  on  est  en  droit  de  déduire  que  les  nerfs 
ciliaires  courts  prennent  leur  origine  dans  le 
ganglion  ciliaire,  et  non  dans  les  noyaux  mésen- 
céphaliques  de  la  IIP  paire  ;  sinon  ils  seraient 
dégénérés. 

De  même,  si  on  rapproche  la  dégénérescence 
très  marquée  de  la  racine  motrice  du  trijumeau 
de  l’intégrité  de  la  racine  dite  sensitive  du  gan¬ 
glion  ciliaire,  on  ne  peut  que  confirmer  l’opinion 
classique,  d’après  laquelle  la  racine  fournie  au 
ganglion  ciliaire  par  le  trijumeau  est  formée  de 

{2)  A,  Thomas,  Soc.  d’opMalm.  de  Paris,  njais  1912. 
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libres  centripètes,  et  qu’aucune  d’elles  ne  provient 
de  la  racine  motrice  du  inêine  nerf. 

Paralysie  des  deux  droits  externes  d’ori¬ 
gine  diphtérique.  Traitement  par  la  séro¬ 
thérapie.  Quérison  (i).  —  Il  s’agit  ici,  dans 
l’observation  rapportée  par  Terrien,  d’une  para¬ 
lysie  bilatérale  des  muscles  droits  externes  sur¬ 
venue  peu  de  jours  après  une  paralysie  du  voile 
du  palais  chez  un  enfant  de  cinq  ans  et  demi, 
atteint  six  semaines  auparavant  d’une  angine 
diphtérique  de  moyenne  intensité  avec  symptômes 
de  croup  qui  avaient  disparu  rapidement  sous 
l’influence  du  sérum  antidiphtérique. 

L’accommodation,  comme  le,  sphincter  de  la 
pupille,  était  demeurée  indemne  des  deux  côtés. 
En  outre,  la  paralysie  oculaire  (fait  intéressant  à 
noter)  était  apparue  très  rapidement,  presque 
subitement,  et  avait  disparu  à  peu  près  de 
même,  deux  jours  après  une  injection  de  40  centi¬ 
mètres  cubes  de  sérum  antidiphtérique. 

Sporotrichose  oculaire  (2).  —  La  fréquence  et 
la  gravité  des  manifestations  oculaires  de  la  sporo¬ 
trichose  apparaissent  de  plus  en  plus  grandes, 
depuis  que  nous  connaissons  mieux  cette  affec¬ 
tion.  A  côté  des  lésions  externes  des  paupières, 
de  la  conjonctive  et  des  voies  lacrymales  relative¬ 
ment  faciles  à  reconnaître  et  à  traiter,  il  existe 
des  manifestations  plus  profondes,  intéressant 
surtout  le  tractus  uvéal  et  le  segment  antérieur, 
qui  ont  été  et  qui  pourraient  encore  être  con¬ 
fondues  avec  des  iridochoroïdites  tuberculeuses 
ou  syphilitiques.  C’est  particulièrement  sur  ces 
dernières  que  l’auteur  insiste.  Comme  il  le  fait 
remarquer,  il  était  à  prévoir  qu’il  pouvait  se  faire, 
dans  les  formes  générales,  des  localisations  in¬ 
fectieuses  intra-oculaires  dans  le  tractus  uvéal 
sans  lésions  extérieures.  Et,  en  effet,  de  même  que 
nous  avons  une  tuberculose  oculaire  externe  et 
une  tuberculose  intra-oculaire,  de  même,  à  côté 
de  la  sporotrichose  exogène,  il  existe  une  sporo¬ 
trichose  intra-oculaire  d’origine  endogène. 

Dans  la  première  observation  rapportée  par 
le  professeur  de  Lapersonne,  il  s’agit  d’un  diagnos¬ 
tic  rétrospectif.  Il  est  probable  que,  dès  le  début, 
l’iridocyclite  a  été  d’origine  sporotrichosique,  mais 
on  ne  peut  rien  affirmer  de  plus. 

Plus  intéressante  encore  est  la  seconde  obser¬ 
vation  dans  laquelle  les  lésions  étaient  encore 
en  pleine  évolution.  Il  s’agissait  d’une  femme 
de  .64  ans,  atteinte  de  lésions  sous-cutanées-  très 
nombreuses  à  tous  les  stades  de  leur  évolution  ;  le 
pus  ensemencé  fait  reconnaître  très  nettement 
l’origine  sporotrichosique.  Elle  avait  de  plus  des 

^  (i)  P.  Teruibn,  Archiv.  d'ophlalm.,  fév.  1912,  p.  106. 

{2)  De  Lapersonne,  Presse  médicale,  31  janvier  1912, 


lésions  ostéo-périotiques,  surtout  localisées  aux 
phalanges  et  ayant  bien  l’aspect  de  spina  ventosa. 
L’examen  radiographique  indique  qu’il  s’agit 
d’un  processus  de  périostite  ossifiante  périphérique 
avec  ostéite  raréfiante,  mais  sans  abcès  intra- 
osseux. 

Du  côté  de  l’œil,  la  sporotrichose  oculaire  se 
manifestait"  par  une  iridocyclite  avec  gommes 
iriennes  multiples,  qui  aboutit  à  la  perforation 
de  la  coque  oculaire  comme  dans  certaines.formes 
de  fongus  tuberculeux. 

Ces  faits  permettent  d’affirmer  cliniquement 
qu’il  existe  bien  une  sporotrichose  intra-oculaire 
d’origine  endogène. 

Tout  récemment,  l’auteur  a  pu  reproduire 
expérimentalement  cette  même  sporotrichose 
intra-oculaire. 

Enfin,  M.  Bourdier  a  rapporté  un  cas  de  spo¬ 
rotrichose  expérimentale.  Il  y  avait  iritis  et 
kératite  par  infiltration  d’origine  endogène  (3). 

Sous  le  terme  d’iritis  et  de  kératite  sporotri¬ 
chosique  par  infiltration  d’origine  endogène,  il 
désigne  des  lésions  de  nature  histologique  spé¬ 
ciale,  provoquées  par  l’introduction  expérimentale 
de  l’agent  pathogène  dans  le  torrent  circulatoire. 
Jusqu’à  présent,  en  effet,  les  inoculations  avaient 
été  faites  directement  dans  les  tissus  oculaires. 
L’auteur  a  voulu,  autant  que  possible,  établir 
uu  processus  qui  offre  les  plus  grandes  analogies 
avec  ce  qui  se  passe  dans  l’organisme  humain 
lorsqu’un  agent  pathogène,  véhicule  d’un  foyer 
infectieux  situé  à  distaiice,  est  amené  à  l’œil  par 
la  voie  sanguine. 

Deux  notions  principales  sont  à  retenir  ;  la 
lésion  dominante  est  une  infiltration  cellulaire  à 
type  diapédétique,  prédominant  au  niveau  de 
l’iris  et  du  corps  ciliaire.  Sur  toutes  les  coupes, 
en  effet,  l’auteur  dit  avoir  toujours  trouvé  une 
réaction  lymphocytaire,  alors  que  le  segment 
supérieur  de  la  cornée  était  normal.  Les  localisa¬ 
tions  semblent  indépendantes  les  unes  des  autres  : 
la  clinique  nous  apprend  qu’elles  sont  apparues 
en  même  temps,  mais  que  les  lésions  de  la  cornée 
ont  rétrocédé  plus  rapidement. 

Dans  la  cornée,  l’infiltration  n’atteint  que  les 
couches  profondes,  comme  dans  la  kératite  inter¬ 
stitielle  syphilitique. 

Si  l’on  compare  ce  processus  à  ceux  des  diverses 
kératites  parenchymateuses,  on  trouve  de  nom¬ 
breuses  analogies. 

Dans  le  cas  rapporté,  l’auteur  est  en  présence 
d’une  infection  à  pathogénie  spéciale  :  le  sporo- 
trichum  a  été  porté  directement  dans  le  torrent 

(3)  Bourdier,  Société  dé  ophtalmologie  de  Paris,  juin  1912, 
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circulatoire,  comme  il  est  probable  que  chez 
l’homme  de  nombreux  agents  infectieux  sont 
véhiculés  à  l’œil  par  cette  voie. 

Ce  fait  expérimental  démontre  la  possibilité 
de  l’existence  de  la  kératite  parenchymateuse 
sporotrichosique  ;  à  un  point  de  vue  plus  général, 
la  kératite  parenchymateuse  peut  dériver  de 
toutes  les  maladies  générales. 

Blépharospasme,  hémispasme  facial  et  leur 
traitement  (i) . — 'Après  s’être  appliqué  à  établir  un 
diagnostic  précis  entre  les  tics  et  les  spasmes  dont  la 
pathogénie  ne  lui  semble  pas  d’ailleurs  encore  pré¬ 
cise,  lyataillade  montre  qu’après  avoir  éliminé  les 
cas  de  blépharospasme  symptomatique  qui  gué¬ 
rissent  par  suppression  de  la  cause,  la  thérapeu¬ 
tique  médicale  la  plus  variée  est  généralement  illu¬ 
soire  au  cours  de  l’hémispasme  facial. 

Les  interventions  chirurgicales  ne  donnent  pas 
de  résultats  réellement  encourageants.  L’hémi¬ 
spasme  facial  douloureux  a  trouvé  un  traitement 
pour  ainsi  dire  spécifique  dans  l’alcoolisation 
des  branches  sensitives  en  cause. 

Dans  les  cas  non  douloureux,  le  traitement 
par  l’alcoolisation  locale  du  tronc  nerveux  facial 
(Schlôsser)  a  donné  de  précieux  résultats,  mais 
dont  les  suites  n’ont  pas  toujours  été  parfaites. 

Les  injections  périphériques  (Sicard)  consti¬ 
tuent,  au  contraire,  une  méthode  simple,  inoffen- 
sive,  supérieure  en  efficacité  à  l’alcoolisation  du 
tronc  facial  ;  rien  ne  paraît  donner,  à  l’heure 
actuelle,  de  résultats  comparables. 

Kératite  interstitielle  lépreuse  (2).  —  M.  de 
Lapersonne  et  Velter  ont  observé  un  malade  de 
23  ans  atteint  de  kératite  interstitielle  lépreuse, 
au  début  de  son  évolution  ;  l’infiltration  est 
limitée  au  quart  supérieur  de  la  cornée  de  chaque 
œil,  avec  une  teipte  jaunâtre  très  spéciale  ;  l’in¬ 
jection  périkératique  est  modérée  ;  la  sclérotique 
est  jaunâtre,  mais  sans  épaississements  et  sans 
nodules.  Aucune  autre  lésion  du  segment  anté¬ 
rieur,  rien  dans  le  fond  de  l’œil.  L’acuité  visuelle 
égale  4/10'. 

Complications  oculaires  précoces  de  la  sy¬ 
philis  (3).  —  L’examen  de  tout  malade  atteint 
de  syphilis  ou  d’affection  douteuse  a  permis  à 
Chaillous  d’observer  maintes  fois  des  affections  du 
fond  de  l’œil  complêtément  méconnues  du  malade 
et  même  du  médecin.  Et  pourtant  la  constatation 
des  symptômes  oculaires  de  la  syphilis  dès  le  début 
de  cette  afiection  est  de  la  plus  grande  utilité.  Ils 
indiquent  souvent  un  envahissement  précoce  des 
méninges  et  de  l’encéphale,  et  ils  montrent  la 

(i)  I,ATAUXADE,  TMse  de  Paris,  igii. 

(a)  De  I.APEKSoni'œ  et  Velter,  SocUU  d’ophtalm.,  présenta¬ 
tion  de  malade,  janvier  igia. 

(3)  Chaillous,  Société  d’oplit.,  Paris,  février  igia,  p.  176. 


nécessité  d’un  traitement  énergique  prolongé. 

Le  nerf  optique,  plus  souvent  que.  la  rétine  et 
la  choroïde,  peut  être  atteint  par  la  syphilis  dans 
les  premiers  mois  de  l’infection. 

La  constatation  des  névrites  optiques  a  la  plus 
grande  importance  au  point  de  vue  du  pronostic 
et  du  traitement  de  l’infection  syphilitique.  Le 
plus  souvent,  en  effet,  la  névrite  optique,  qui  serait 
méconnue  sans  l’examen  ophtalmoscopique,  est  le 
seul  signe  clinique  indiquant  une  localisation  du 
tréponème  au  niveau  des  méninges.  Il  est  donc 
utile  de  pratiquer  l’examen  du  fond  de  l’œil  chez 
les  syphilitiques,  et  dès  le  début  de  l’infection. 

Recherches  expérimentales  sur  les  infections 
oculaires  par  le  gonocoque  (4). — De  toutes  leurs 
expériences,  Rollet  et  Aurand  concluent  que  : 

I  ®  Le  gonocoque  est  pathogène  pour  le  lapin  dans 
certaines  conditions,  soit  par  lui-même,  soit  par  ses 
toxines  ; 

2°  Chez  le  lapin,  comme  chez  l’homme,  le  gono¬ 
coque  affectionne  le  tractus  uvéal  et  produit  des 
exsudations  dans  la  chambre  antérieure,  même 
de  l’hypophyse  et  des  opacités  du  vitré.  Ce  fait 
est  à  rapprocher  de  la  fréquence  et  de  l’abondance 
des  exsudats  de  la  chambre  antérieure  et  de  la 
desceniétite  dans  les  iritis  blennorragiques  de 
l’homme  (Kipp),  qui,  pour  cette  raison,  sont  consi¬ 
dérées  par  Fridenwald  comme  des  irido-cyclites, 
opinion  confirmée  histologiquement  dans  un  cas 
d’iritis  blennorragique  par  Byers; 

3°  Le  gonocoque  paraît  avoir  une  action  toxique 
élective  sur  les  éléments  neuro-épithéliaux  réti¬ 
niens  et  sur  le  nerf  optique.  On  connaît  en  cli¬ 
nique  humaine  des  névrites  optiques  et  des  réti- 
nites  blennorragiques  métastatiques  ; 

4°  Les  lésions  semblent  beaucoup  plus  dues  à 
la  toxine  qu’au  gonocoque,  puisque  ce  micro¬ 
organisme  n’a  jamais  été  retrouvé  dans  les  yeux 
des  lapins  inoculés  par  l’auteur,  pas  plus  que 
'  dans  l’œil  humain  ; 

5°  La  guérison  spontanée  des  inoculations  du 
segment  antérieur  de  l’œil  par  les  cultures  ou  les 
toxines  paraît  un  fait  constant,  propre  au  lapin, 
en  raison  de  sa  température  élevée; 

6°  Certaines  inoculations,  soit  de  cultures,  soit 
de  toxines,  ont  été  sûmes  d’accidents  à  distance 
(gangrène  intestinale,  suppuration  sous-maxil¬ 
laire,  petits  abcès  du  foie),  de  cachexie  ou  de 
mort  par  intoxication  générale. 

Sérothérapie  antistreptococcique  par  voie 
buccale  et  en  applications  locales.  Expériences 
concluantes  de  Ruppel  (5).  —  Par  une  expérience 

(4)  Rollei  et  AUkand,  Pevue  d’ ophtalmologie,  mars  igia , 
p.  g6. 

(5)  Uaiuek,  Clinique  cphtalm.,  mare 
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de  cinq  à  six  ans,  Darier  a  pu  prouver  que  le  sérum 
de  Roux,  pris  par  la  bouche  (quand  il  ne  s’agit 
pas  de  diphtérie),  a  une  action  thérapeutique  des 
plus  heureuses  sur  une  foule  de  processus  infec¬ 
tieux  :  angines  diphtéritiques  ou  streptococciques, 
influenza,  bronchopneuinonie,  érysipèle,  iritis, 
ulcères  de  la  cornée,  infections  oculaires  trauma¬ 
tiques  ou  post-opératoires.  Et  jamais  il  ne  pro¬ 
voque  d’accidents  d’aucune  sorte.  Cette  séro¬ 
thérapie  paraspécifique  a  ce  grand  avantage  sur 
les  sérums  spécifiques  qu’elle  peut  être  apphquée 
dès  le  début  de  l’infection,  ce  qui  est  un  point 
capital,  car,  alors,  il  n’y  a  pas  encore  d’intoxica¬ 
tion  profonde  et  il  suffit  d’un  rien  pour  réveiller 
la  résistance  vitale  de  tous  les  tissus. 

C’est  pourquoi,  en  présence  d’une  infection 
quelconque,  l’auteur  juge  bon  de  prescrire  de 
suite  une  potion  ainsi  formulée  : 


Sérum  antidiphtérique .  20  centim.  cubes 

Sirop  de  citron  ou  de  framboise .  30  grammes. 

Eau .  150  — 


et  qui  doit  être  prise  par  cuillerée  à  soupe  toutes 
les  heures,  jusqu’au  moment  où  l’examen  bacté¬ 
riologique  permettra  de  poser  des  indications 
précises  pour  l’administration  de  sérums  ou  de 
vaccins  spécifiques.  Bien  souvent,  cette  première 
intervention  aura  amené  la  guérison  ;  sinon, 
l’organisme,  stimulé  par  cette  médication  essen¬ 
tiellement  eutrophique  et  euphorique,  réagira 
avec  plus  d’énergie  aux  injections  de  sérums 
ou  vaccins  indiqués. 

Des  complications  subaiguës  et  tardives 
après  l’opération  de  la  cataracte  (i).  —  Ee 
dépouillement  de  cent  observations  a  conduit 
Engrange  et  Eacoste  aux  conclusions  suivantes  : 

1°  Quand  les  voies  lacrymales  sont  intactes  et 
que  l’apphcation  du  bandeau  d’épreuve  a 
montré  qu’il  n’existait  pas  de  conjonctivite,  le 
nombre  et  la  nature  des  colonies  microbiennes 
avant  et  après  l’opération  n’a  eu  aucune  influence 
sur  le  résultat  définitif  ; 

2“  Ee  lambeau  conjonctival  se  manifeste  comme 
doué  de  propriétés  remarquables  contre  l’infec¬ 
tion  primaire,  mais  comme  ayant  peu  d’action 
contre  les  inflammations  tardives  ; 

3°  Ee  rôle  de  la  fistulisation  de  la  cicatrice 
par  accolement  irien  ou  capsulo-irien  aux  lèvres 
de  la  plaie  est  incontestable  ;  mais  il  est  loin 
d’être  exclusif,  comme  l’a  prétendu  M.  Duverger, 
il  n’est  pas  même  prépondérant; 

4'»  Ea  rétention  post-opératoire  des  masses 
joue  un  très  grand  rôle  dans  l’apparition  des 
accidents  tardifs  ; 

(i)  Eaoranoe  et  I<ACoSTE,  Archives  d'ophtal»u,  décembre 
tÿii,  p.  769, 


5°  E’état  général  a  une  importance  encore 
plus  considérable,  c’est  la  cause  éminemment 
favorisante  des  irido-cyclites  tardives. 

Kyste  rétro-oculaire  et  pseudo-microphtal¬ 
mie  (2).  —  Ee  point  à  retenir  de  cette  observation 
est  la  présence  d’un  volumineux  kyste  rétro- 
oculaire,  très  adhérent  sur  mie  large  surface  à  la 
paroi  postérieure  du  globe,  la  partie  qui  les  sé¬ 
parait  étant  très  épaissie  et  commune  aux  deux  ; 
globe  oculaire  et  kyste  rétro-oculaire.  Contrai¬ 
rement  à  ce  qu’on  observe  dans  la  plupart  des 
cas  publiés,  l’œil  n’était  pas  microphtalme  et 
avait  ses  dimensions  et  sa  structure  à  peu  près 
normales.  Toutefois,  la  forte  rétraction  en  arrière 
de  tout  le  segment  antérieur  de  l’œil,  par  suite 
de  la  disparition  de  la  chambre  antérieure,  pou¬ 
vait  au  premier  abord  en  imposer  pour  une  mi¬ 
crophtalmie. 

Une  nouvelle  méthode  de  traitement  de  la 
conjonctivite  aiguë  à  gonocoques  (3).  —  1°  Ee 
gonocoque  ne  se  rencontre  qu’à  la  surface  de  la 
conjonctive.  Il  vit  sur  l’épithélium,  entre  les  cel¬ 
lules  épithéliales  dissociées,  et  ne  pénètre  qu’ex- 
ceptionnellement  et  en  petite  quantité  dans 
la  couche  sous-épithéliale. 

2°  Ee  gonocoque  ne  supporte  pas  des  tempé¬ 
ratures  tant  soit  peu  élevées.  Ea  plus  favorable 
pour  son  développement  est  à  peu  près  la  tempé¬ 
rature  normale  du  corps. 

Goldzieher  dit  que  les  résultats  obtenus  dans  la 
gonorrhée  aiguë  avec  le  traitement  par  la  vapeur 
sont  des  plus  satisfaisants,  et  il  conclut  que  l’on 
peut  considérer  dès  maintenant  comme  établi 
que  le  traitement  par  le  courant  de  vapeur 
chaude  est  de  beaucoup  supérieur  au  traitement 
par  le  nitrate  d’argent. 

Effets  des  injections  d’air  stérilisé  dans  le 
vitré  contre  le  décollement  de  la  rétine;(4).  — 

Il  résulte  des  faits  rapportés  par  Rohmer  qu’on 
peut  conclure  à  l’imiocuité  des  injections  d’air, 
même  répétées,  dans  le  vitré,  à  condition  qu’elles 
ne  soient  pas  faites  sous  pression  exagérée.  Ees 
sept  observations  de  l’auteur  peuvent  se  résumer 
de  la  façon  suivante  :  i  décollement  traumatique 
datant  de  trois  mois,  définitivement  guéri  ;  4  dé¬ 
collements  myopiques  .spontanés,  plus  ou  moins 
anciens,  momentanément  guéris,  c’est-à-dire  fa¬ 
vorablement  influencés  par  l’intervention,  mais 
chez  lesquels,  pour  des  raisons  encore  peu  con¬ 
nues,  le  résultat  ne  s’est  pas  maintenu  ;  enfin, 

I  décollement  myopique  chez  lequel  le  résultat 
immédiat  fut  à  peu  près  nul  ;  il  est  vrai  que  le 

(2)  Terrien,  Archiv.  d’ophtalm.,  déc.  igii,  p.  787. 

(3)  Goldzieher,  Archiv.  cPopht.,  mars  1912. 

(4)  RôhmEr,  Archiv.  d’opht.,  moi  1912.  • 
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décollement  était  ancien,  étendu  et  complique 
d’irido-cyclite. 

Lésions  oculaires  dans  l’érythème  poly¬ 
morphe  ;  érythème  noueux  et  tuberculose  ; 
érythème  noueux  et  glaucome  (i).  —  L’éry¬ 
thème  polymorphe  provoque,  comme  manifes¬ 
tations  cutanées,  des  papules,  des  macules,  des 
nodosités,  des  vésicules  et  des  bulles. 

Ces  divers  processus  s’accompagnent  éven¬ 
tuellement  des  plus  singuHères  atteintes  oculaires. 

Pour  les  lésions  conjonctivales  de  l’érythème 
polymorphe,  le  plus  habituel  est  le  type  papuleux  ; 
papules  rouges  ou  violacées,  bosselant  la  con¬ 
jonctive,  denses  et  dures,  quoique  mobiles  avec 
elle,  apparaissant  sur  la  partie  découverte  de 
l’œil  et  parfois  symétriques  comme  des  ptéry- 
gions.  Ces  productions  paraissent  et  disparaissent 
dans  une  quinzaine  en  moyenne,  sans  altérer  l’œil 
en  quoi  que  ce  soit. 

Terson  a  relevé  aussi  l’érythème  maculeux 
à  taches  très  peu  saillantes  et  l’érythème  noueux. 

L’hydroavrai  (herpès  iris)  produit,  ou  le  sait, 
des  vésicules  sur  la  peau,  et  aussi  sur  les  muqueuses 
(bouche,  lèvres,  etc.)  Sur  l’œil.  Gaucher  en  a 
signalé  une  localisation  consistant  en  vésicules 
sur  la  conjonctive  bulbaire. 

L’auteur  appelle  l’attention  sur  les  rapports 
de  l’érythème  polymorphe  avec  le  glaucome.  Ils 
lui  semblent  d’une  réelle  importance  pathogé¬ 
nique.  Après  de  nombreuses  recherches  sur  le 
glaucome  aigu  et  claronique  (2),  il  s’est  attaché,  en 
ce  qui  concerne  le  glaucome  aigu  primitif,  à  dé¬ 
montrer  qu’il  s’agit  d’un  œdème  aigu  intra-ocu- 
laire  analogue  à  celui  du  poumon  et  d’autres 
régions,  mais  ayant  dans  l’œil  des  conséquences 
hyjiertoniques,  vu  la  limitation  cavitaire  et 
les  écluses  oblitérables  de  l’angle  de  filtration. 

Il  est  à  retenir  qu’une  poussée  érythémateuse 
•peut  s’accompagner  de  glaucome  aigu  d’origine 
évidemment  hypersécrétoire. 

Viscosité  du  sang  et  hémorragies  oculaires 
{note  préliminaire)  (3).  —  Onfray  et  Bala- 
voine  font  actuellement  l’étude  de  la  viscosité 
du  sang  dans  les  maladies  des  yeux. 

•S’inspirant  en  partie  des  travaux  de  Martinet, 
ils  notent  les  variations  de  la  tension  artérielle 
(tension  niaxima,  tension  minima  et  pression  du 
pouls),  mesurée  à  l’oscillomètre  Pachon,  et  celles 
simultanées  de  la  viscosité  du  sang,  mesurée  au 
viscosimètre  de  Walter  Hess.  Leurs  recherches 

(i)  Terson,  Archiv.  d’opht.,  mai  tgia. 

(a)  A.  Terson,  Patliogénle  du  glaucome  (J.-B.  Bailliilre 
et  fils,  édit.,  1907). 

(3)  Onfrav  et  Balavoeje,  Soc.  d’ophtalmologie  de  Paris, 
décembre  1911. 


initiales  ont  porté  sur  30  sujets.  Dans  7  cas  de 
rétinite  albuminurique,  ils  ont  trouvé  que  l’hy¬ 
pertension  artérielle  était  accompagnée  d’hypo- 
viscosité  sanguine.  Dans  2  cas  de  glaucome 
inflammatoire,  la  viscosité  et  la  tension  artérielle 
ont  été  trouvées  sensiblement  normales;  mais, 
dans  I  cas  de  glaucome  hémorragique,  il  y  avait 
hypo viscosité  sanguine  très  nette.  Ces  recherches 
seront,  d’ailleurs,  continuées  chez  un  plus  grand 
nombre  de  malades.  Les  auteurs  insistent  surtout 
sur  6  cas  d’hémorragie  sous-conjonctivale.  Au 
moment  des  hémorragies,  cinq  fois  il  y  avait 
hypertension  artérielle,  forte  pression  du  pouls 
(mesurée  par  la  différence  Tmx  —  Tmm)  et  hypo- 
viscosité  sanguine,  très  nette.  Aucun  des  ma¬ 
lades  n’avait  d’albuminurie,  mais  tous  les  cinq 
buvaient  une  quantité  exagérée  de  liquide.  En 
les  rationnant  sous  ce  rapport  et  sans  aucune  mé¬ 
dication,  on  amena  chez  eux  une  baisse  notable 
de  la  tension  artérielle  et  une  augmentation  nette 
de  la  viscosité  du  sang.  Il  est  donc  probable  que, 
chez  eux,  l’hypoviscosité  était  due  à  un  certain 
degré  d’hydrémie.  Cliniquement,  le  pronostic  de 
l’hémorragie  sous-conjonctivale  est  souvent  bénin; 
il  traduirait  alors  seulement  une  crise  de  rétention 
liquide,  sans  insuffisance  rénale  marquée. 

Recherches  sur  les  tensions  artérielles 
maxima  et  miiiima  dans  quelques  affections 
oculaires  (4).  — Le  travail  de  Balavoine  donne 
un  ensemble  de  résultats  obtenus  avec  l’oscil- 
lomètre  de  Pachon,  résultats  dont  la  comparaison 
avec  ceux  dus  aux  observateurs  antérieurs  pré¬ 
sente  un  vif  intérêt  et  montre  combien  peut  être 
féconde  cette  étude,  surtout  si  elle  s’inspire,  sans 
s’attarder  sur  ce  qui  a  été  fait  et  sur  ce  qui  vient 
d’être  fait,  de  nouveaux  desiderata  (A.  Terson). 

Les  recherches  de  Balavoine  dans  le  service  de 
Rochon-Duvigneaud  ont  porté  sur  un  certain 
nombre  de  processus  oculaires  où  l’hypertension 
artérielle,  sans  être  le  seul  facteur,  joue  un  rôle 
dynamique,  permanent  ou  occasionnel  extrême¬ 
ment  important,  parfois  décisif,  lorsque,  ce  qui 
est  fréquemment  le  cas,  il  vient  se  surajouter  à 
des  lésions  locales,  organiques  et  fonctionnelles, 
de  divers  types. 

Les  tensions  les  plus  élevées  ont  toujours  accom¬ 
pagné  la  rétinite  néphrétique.  On  sait  que  le  mal 
de  Bright,  avec  ou  sans  rétinite,  comporte  presque 
toujours  de  très  hautes  hypertensions  artérielles, 
surtout  chez  les  sujets  âgés, 

Balavoine  fait,  à  ce  propos,  une  remarque  inté¬ 
ressante.  Il  note  que,  si  les  tensions  des  néphrites 
sans  rétinite  sont  surtout  très  hautes  chez  les 


(4)  Balavoine,  Thèse  de  Paris,  1911. 
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vieillards  et  moins  élevées  souvfent  dans  les  mêmes 
cas  chez  les  sujets  plus  jeunes,  par  contre,  les  ten¬ 
sions  des  néphrites  avec  rétinüe  sont  toujours  très 
hautes,  chez  les  jeunes  comme  chez  les  vieux.  La 
baisse  de  la  tension,  dans  certains  cas  curables 
(rétinite  gravidique),  indique  que  le  pronostic 
vital,  sinon  visuel,  s’améhore. 

L’auteur  a  trouvé  les  hypertensions  artérielles 
les  plus  élevées  dans  le  glaucome  hémorragique. 
Dans  les  formes  subaiguës,  il  a  trouvé  également 
des  tensions  qui  peuvent  être  assez  élevées.  Par 
contre,  il  n’a  pas  trouvé  de  fortes  tensions  dans  le 
glaucome  chronique.  Il  ne  demie  point  d’obser¬ 
vations  de  malade  atteint  eu  ayant  été  atteint  de 
glaucome  aigu  pur.  Ces  observations  confirment 
celles  de  A.  Terson  et  Campos  qui  trouvèrent 
des  tensions  normales  dans  les  cas  de  glaucome 
aigu,  des  tensions  très  hautes  chez  les  glaucoma- 
teux  subaigus  et  surtout  hémorragiques,  des 
tensions  sensiblement  normales  dans  le  glaucome 
chronique,  prouvant  ainsi  qu’une  hypertension 
artérielle  'permanente  n’existe  pas  nécessairement 
dans  le  glaucome  aigu  ou  chronique  (i). 

Enfin,  de  l’examen  comparatif  de  sujets  sains  et 
de  malades  atteints  d’hémorragies  oculaires  d’étio¬ 
logies  diverses,  Balavoine  conclut  qu’en  gé¬ 
néral,  quand  un  malade  présente  une  hémorragie 
oculaire,  il  a  aussi  ime  forte  tension,  sauf  s’il 
s’agit  d’ime  «  hémorragie  des  jeunes  sujets  », 
d’ime  affection  inflammatoire  ou  traumatique. 

Tuberculinothérapie  de  la  tuberculose  ocu¬ 
laire  (2).  —  La  tuberculine  de  l’Institut  Pasteur 
est  faite  dans  un  but  de  diagnostic,  et  non  dans 
un  but  de  thrérapeutique.  La  tuberculine  de 
Béranek  a  le  tort  d’être  trop  onéreuse. 

Depuis  un  an,  L.  Dor  a  fait  des  essais  de  la 
tuberculine  russe  ditq  «  Endotine  ».  Les  résultats 
ont  été  très  encourageants.  L’endotine  est  une 
tuberculine  résiduale  que  l’on  obtient  en  enlevant, 
au  moyen  d’éther,  de  chloroforme,  de  xylol, 
d’alcool,  etc.,  tous .  les  principes  réputés  actifs 
des  cultures  de  bacilles  tuberculeux  et,  lorsqu’il 
semble  qu’il  ne  reste  plus  rien  d’actif,  on  emploie 
le  résidu.  Or,  l’endotine  a  au  moins  cet  avantage 
qu’elle  ne  détermine  jamais  aucune  élévation 
thermique  et  qu’elle  ne  produit  aucun  malaise. 

La  tuberculine  Calmette,  en  raison  de  sa  grande 
toxicité,  paraît  à  l’auteur  moins  bien  indiquée 
pour  le  traitement  de  la  tuberculose  oculaire. 

De  la  régénération  transparente  du  tissu 
cornéen  (3).  —  Une  opinion  qui  avait  été  de  tout 
temps  accréditée  chez  les  cliniciens  voulait  qu’il 

(x).  Arch,  d^opht.f  1898. 

(2)  1(.  DoR,  Ctinigue  ophtaîm,^  fév.  iQiâ. 

(3)  G.  Bonnèfon  et  A.  lACOSTE,  Archives  d'ophtalm,,  igis, 
p.  Û5,  Ct3IO. 


n’y  eût  pour  le  parenchyme  cornéen  qu’un  mode 
de  restauration  possible  :  la  cicatrice. 

Dans.-la  première  partie  de  ce  travail,  Bonnefon 
et  Lacoste  étudient  les  phénomènes  histologiques 
de  la  régénération  transparente  du  tissu  cornéen 
chez  le  lapin  normal.  La  seconde  partie  est 
consacrée  à  l’étude  des  phénomènes  de  régéné¬ 
ration  consécutifs  à  l’ablation  d’un  tissu  cica¬ 
triciel  opaque,  artificiellement  provoqué. 

Ils  résument  ainsi  les  conditions  essentielles 
de  la  régénération  du  tissu  conjonctif  cornéen 
avec  transparence  absolue. 

La  perte  de  substance  doit  être  : 

1°  Non  perforante  ; 

2°  Pratiquée  aseptiquement  ; 

3°  Mise  à  l’abri  des  germes  pathogènes  par'  le 
recouvrement  conjonctival. 

La  régénération  est  d’abord  épithéliale,  puis 
conjonctive.  Elle  s’effectue  avec  une  faible  réac¬ 
tion  inflammatoire  locale  vite  éteinte  et  sans 
vascularisation  apparente. 

■  La  néoformation  conjonctive  est  précédée 
constamment  par  l’apparition  de  capillaires  em¬ 
bryonnaires  dont  l’existence  est  éphamère. 

Les  examens  microscopiques  pratiqués  en  série 
ont  montré  que  le  processus  de  régénération  de 
la  cornée  après  extirpation  d’une  taie  circonscrite 
est,  en  tous  points,  comparable  à  celui  qui  comble 
une  perte  de  substance  pratiquée  en  tissu  pri¬ 
mitivement  sain. 

D’après  ce  que  nous  savons  du  processus  de 
régénération,  les  auteurs  croient  pouvoir  supposer 
que  la  régénération  en  tissu  cicatriciel  est  possible 
au  même  titre  que  l’autre,  sous  réserve,  bien  en¬ 
tendu,  que  les  conditions  générales  de  la  nutrition 
de  la  cornée  ne  soient  pas  changées,  qu’il  n’existe,' 
par  exemple,  aucune  vascularisation  définitive  de 
cehe-ci.  Ils  ont  vu,  en  effet,  que  la  régénération 
n’est  pas  le  fait  de  la  prolifération  du  tissu  qui 
avoisine  la  perte  de  substance,  exception  faite 
pour  l’épithéhum.  I<es  kératoblastes  se  forment 
peut-être  aux  dépens  d’éléments  apportés  du 
dehors  ;  ce  sont  des  cellules  embryonnaires  qui 
se  transforment  progressivement  en  éléments 
du  tissu  conjonctif  adulte  et  sécrètent  peu  à  peu 
un  collagène  transparent.  On  peut  concevoir, 
dans  ces  conditions,  que  le  processus  puisse  suivre 
un  cours  régulier,  même  au  sein  d’un  parenchyme 
opaque;  puisque  les  cellules  fixes  de  ce  paren¬ 
chyme  semblent  bien  demeurer  passives  et  ne 
participer  en  aucune  façon  â  l’élaboration  de  la 
nouvelle  cornée. 

Nystagmus  latent  (nystagmus  et  stra¬ 
bisme)  (4).  —  C.  et  H.  Fromaget  rapportent  le 
(4)  c.  et  H.  X^OMAGHT,  Attmles  dt oculistique,  mai  1913. 
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cas  d’un  jeune  homme  de  21  ans,  porteur  d’un 
œil  amblyope,  en  strabisme  interne,  chez  qtd, 
sans  cause  appréciable,  apparaît  un  nystagmus 
horizontal  dans  la  vision  monoculaire,  dans  les 
mouvements  associés  sans  paralléüsme  des  axes 
(convergence)  et  avec  parallélisme  des  axes  (mou¬ 
vements  de  latéralité  et  surtout  d’abaissement). 

Ce  nystagmus  s’accompagne  d’une  sorte  d’ins¬ 
tabilité  pupillaire,  analogue  à  l’hippus. 

Les  auteurs  établissent  qu’ils  ont  affaire  à  un 
nystagmus  non  hystérique  et  involontaire,  bien 
qu’apparaissant  dans  certaines  conditions  qu’on 
peut  provoquer  ou  faire  cesser  à  volonté. 

On  sait  que  certains  sujets  prédisposés  présen¬ 
tent  une  fragilité  spéciale  des  centres  coordinateurs. 
Chez  eux,  au  moindre  prétexte,  se  manifestent  des 
troubles  des  mouvements  associés.  Et,  phénomène 
bien  exceptionnel,  certains  sujets  présentent  du 
nystagmus  à  l’occasion  de  la  vision  monoculaire. 

Il  semble  que,  confondue  ou  coexistante  à 
côté  de  la  fonction  appelée  tendance  à  la  fusion 
des  images,  empêchant  dans  une  certaine  mesure 
le  strabisme  de.se  manifester,  existe  une  fonc¬ 
tion  analogue  entravant  la  production  du  nys¬ 
tagmus. 

Cette  tendance  à  la  fusion  des  images  ou  mieux 
à  la  fixation  des  objets  résulte  d’excitations  réti¬ 
niennes  bilatérales.  Que  cette  fusion  des  images 
soit  impossible  (vision  monoculaire),  difficile 
(convergence),  ou  inutile  (mauvaise  acuité  d’un 
œil),  alors  le  strabisme  ou  le  nystagmus  apparaît 
s’il  n’existait  pas,  s’exagère  s’il  existait  déjà. 

Ce  malade  présente  du  nystagmus  latent,  com¬ 
parable  en  tous  points  au  strabisme  latent. 
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lye  strabisme  est  constitué  lorsqu’il  existe  un 
défaut  de  convergence  des  axes  visuels  ou  des 
lignes  du  regard  sur  l’objet  fixé.  vSuivant  que 
l’œil  est  dévié  en  dedans  vers  la  ligne  médiane 
ou  en  dehors,  le  strabisme  est  dit  convergent  ou 
divergent.  Ce  sont  les  deux  variétés  de  strabisme 
le  plus  communément  observées.  La  déviation 
supérieure  (strabisme  vertical  sursumvergent) 
ou  inférieur  (deorsumvergent)  est  rare;  cette 
variété  s’associe  d’ordinaire  aux  strabismes  di¬ 
vergents  ou  convergents. 

En  présence  d’un  sujet  qui  louche,  il  importe 
de  déterminer  :  1°  la  mesure  de  la  déviation 


strabique  ;  2°  l’état  de  la  réfraction  (hypenné- 
tropie-myopie-astigmatisme)  ;  3°  l’acuité  vi¬ 

suelle  de  chacun  des  yeux  ;  4°  la  mesure  des  excur¬ 
sions  musculaires. 

La  déviation  strabique  se  mesure  à  l’aide  du 
périmètre.  Le  sujet  est  installé  devant  l’appa-» 
reil  ;  l’céil.  strabique  étant  placé  au  centre,  l’ob¬ 
servateur  déplace  une  bougie  le  long  de  l’aire 
périmétrique  et  note  le  point  où  l’image  lumi¬ 
neuse  se  réfléchit  au  centre  de  la  cornée.  Il  obtient 
ainsi  la  mesure  angulaire  de  la  déviation  strabique. 
La  mensuration  ainsi  obtenue  est  suflisamment 
exacte  ;  pour  la  préciser  davantage,  on  peut  y 
ajouter  ou  en  retrancher,  suivant  les  cas,  la  valeur 
de  l’angle  a  (angle  formé  par  l’axe  visuel  et  la 
ligne  du  regard  ;  lorsque  la  ligne  visuelle  passe  en 
dedans  du  centre  de  la  cornée,  l’angle  a  est 
positif  ;  lorsqu’elle  passé  en  dehors,  ce  qui  est 
plusrare,  l’angle  a  est  négatif). 

L’examen  du  malade  doit  toujours  être  com¬ 
plété  par  l’étude  des  excursions  musculaires, 
en  déterminant  le  «  champ  du  regard  »  qui  nous 
renseigne  sur  l’intégrité  fonctionnelle  des  mus¬ 
cles  oculaires.  Cet  examen  se  pratique  également 
à  l’aide  du  périmètre.  Il  suffit  de  se  rappeler  qu’à 
l’état  nonnal,  le  champ  du  regard  a  une  étendue 
moyenne  de  45°. 

Le  sens  et  l’importance  de  la  déviation  sont 
d’ordinaire  faciles  à  reconnaître.  Pour  mieux 
apprécier  la  déviation,  on  place  devant  l’œil 
qui  fixe  un  écran,  la  main  ou  mieux  un  verre 
dépoli,  derrière  lequel  on  voit  cet  œil  se  dévier 
à  son  tour  et  d’une  quantité  égale,  c’est  ce  que 
l’on  exprime  en  disant  que  «  la  déviation  secon¬ 
daire  est  égale  à  la  déviation  primaire  ». 

A  l’encontre  de  ce  que  l’on  observe  dans  les 
paralysies  oculaires,  malgré  la  déviation  de  l’œil, 
le  strabique  ne  présente  pas  d’ordinaire  de 
diplopie.  Il  n’existe  pas  non  plus  de  fausse  pro¬ 
jection  ;  malgré  sa  position  vicieuse,  l’œil  exté¬ 
riorise  d’une  façon  normale. 

Les  mouvements  de  l’œil  qui  louche  s’exécu¬ 
tent  parfaitement  dans  toutes  les  directions  et 
l’œil  strabique  accompagne  les  mouvements  de 
l’autre  œil  (strabisme  concomitant).  I^e  champ 
d’excursion  musculaire,  au  début  tout  au  moins 
est  normal. 

Le  strabisme  peut  être  ÿéwoi/fg'Me,  c’est-à-dhre 
n’apparaître  qu’à  certains  moments  ;  il  peut  être 
alternant  et  se  manifester  tantôt  sur  un  œil,  tantôt 
sur  l’autre  et  enfin,  il  peut  être  -fixe,  c’est-à-dire 
localisé  d’une  façon  permanente  sur  l’un  des 
yeux. 

Enfin,  symptôme  des  plus  importants  :  chez 
le  strabique,  la  vision  binoculaire  est  supprimée 
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par  amblyopie  de  l’œil  strabique,  par  le  fait  de 
la  -neutralisation  des  images  de  l’œil  dévié  ou 
par  suite  de  la  substitution  de  la  vision  simul¬ 
tanée  à  la  vision  binoculaire  normale.  Ceci  nous 
explique  l’absence  de  diplopie  chez  le  strabique. 

Strabisme  convergent.  —  Le  .strabisme 
convergent  apparaît  d’ordinaire  dans  le  jeune 
âge,  de  '3  à  5  ans.  Il  n’est  pas  rare  de  le  voir  sur¬ 
venir,  au  cours  ou  dans  la  convalescence  d’une 
fièvre  éruptive  ou  d’une  autre  maladie  infec¬ 
tieuse;  d’autres -fois,  le  strabisme  succède  à  une 
lésion  oculaire  souvent  minime,  surtout  si  l’affec¬ 
tion  a  nécessité  le  port  d’un  bandeau.  La  dévia¬ 
tion  strabique  est  plus  ou  moins  marquée,  et  elle 
peut  être  très  variable  suivant  le  moment  de 
l’examen,  suivant  les  conditions  de  fatigue,  d’é¬ 
motions  que  peut  présenter  l’enfant.  Le  stra- 
bispie  convergent  augmente  dans  le  regard  en 
bas,  dans  le  regard  de  près  et  diminue  dans  le 
regard  en  haut.  Dans  la  très  grande  majorité  des 
cas,  la  réfraction  du  sujet  examiné  nous  révèle 
une  hypermétropie  plus  ou  moins  marquée  ;  il 
existe  souvent  aussi  de  l’astigmatisme  et  parfois 
le  strabisme  convergent  peut  se  rencontrer  chez 
l’emmétrope  ou  même  chez  le  myope. 

Strabisme  divergent.  —  Le  vice  de  réfraction 
le  plus  souvent  noté  dans  le  strabisme  diver¬ 
gent  est  la  myopie.  La  date  d’apparition  de  cette 
variété  de  strabisme  est  d’ordinaire  plus  tardive. 
C’est  vers  l’âge  de  8  à  10  ans,  dans  la  période 
scolaire,  -alors  que  l’enfant  est  appelé  à  exercer 
davantage  la  vision  de  près,  que  se  manifeste  le 
début  du  strabisme  divergent.  A  côté  de  ce 
strabisme  divergent  myopique,  le  plus  fréquent, 
on  peut  noter  le  strabisme  divergent  chez  les 
hypermétropes  (9  p.  ioo„  d’après  Horner),  chez 
d’anciens  convergents  par  hypercorrection  opé¬ 
ratoire  (strabisme  secondaire),  chez  les  sujets 
atteints  d’amblyopie  par  altération  des  milieux 
ou  des  membranes  oculaires.  Quelquefois  même, 
ce  strabisme  peut  exister  sans  vice  de  réfraction, 
les  yeux  ayant,  comme  on  le  sait,  une  tendance 
naturelle  à  la  divergence  (sommeil,  chloroforme). 
Chez  les  myopes,  avant  même  que  la  déviation 
survienne,  peuvent .  se  manifester  des  troubles 
subjectifs  assez  marqués  qui  relèvent  de  l’insuffi¬ 
sance  de  convergence. 

Ces  phénomènes  d’asthénopie  peuvent  être 
extrêmement  pénibles  et  empêcher  tout  travail 
d’application. 

Diagnostic  du  strabisme.  —  Évident,  comme 
nous  l’avons  dit,  dans  la  plupart  des  cas,  le  stra¬ 
bisme  se  reconnaît  par  la  constatation  ;  1°  delà 
déviation  oculaire  ;  2“  de  la  perte  de  la  vision 
binoculaire  ;  3®  de  l’absence  de  diplopie  ;  4“  de  la 


conservation  des  limites  du  champ  du  regard,  du 
moins  dans  les  strabismes  récents.  Ces  caractères 
différencient  nettement  le  strabisme  d’une  pa¬ 
ralysie  oculo-motrice. 

L’œil  peut  quelquefois  présenter  des  troubles 
latents  de  l’équilibre  musculaire. 

On  a  proposé  le  terme  d’orthophorie  pour 
caractériser  l’équilibre  parfait,  d’ésophorie  pour 
marquer  l’exagération  de  la  convergence  et 
d’exophorie,  pour  indiquer  l’insuffisance  de  la 
convergence.  Le  diagnostic  des  strabismes  latents 
s’établit  au  moyen  du  stéréoscope  ou  du  diplos- 
cope.en  particulier  du  petit  diploscope.  Terrien  (i), 
par  un  dispositif  ingénieux,  a  rendu  pratique  cette 
détermination  du  strabisme  latent  à  l’aide  du 
diploscope. 

Certains  sujets  peuvent  présenter  l’apparence 
d’un  léger  degré  de  strabisme,  par  suite  de  la 
valeur  positive  ou  négative  de  l’angle  a. 

Évolution  du  strabisme.  —  Le  strabisme 
convergent  présente  dans  beaucoup  de  cas  une 
évolution  cyclique  :  périodique,  et  intermittent 
au  début,  il  devient  alternant,  puis  fixe.  Limité 
d’abord  au  regard  de  fixation,  le  strabisme  s’étend 
ensuite  au  regard  de  la  vision  éloignée.  Le  stra¬ 
bisme  convergent  est  susceptible  de  guérison 
spontanée.  Il  est  fréquent  de  voir  un  léger 
strabisme  convergent  concomitant  de  l’enfance 
cesser  avec  l’âge,  par  suite  du  développement 
cranio-facial  (Panas). 

Par  contre,  le  strabisme  divergent  ne  guérit 
jamais  spontanément  l’insuffisance  d’innerva¬ 
tion  de  la  convergence  tendant  à  augmenter 
indéfiniment  avec  les  années. 

Étiologie.  —  La  constatation  d’un  vice 
plus  ou  moins  important  de  la  réfraction  est, 
comme  nous  l’avons  vu,  fréquemment  signalée 
dans  le  strabisme.  Donders  note  l’hypermétropie 
dans  77  p.  100  des  cas  de  strabisme  convergent, 
et  la  myopie  dans  60  p.  100  des  strabismes  diver¬ 
gents.  Aubineau  arrive  à  un  pourcentage  encore 
plus  élevé  ;  il  a  relevé,  sur  un  ensemble  de 
652  strabismes  convergents,  82  p.  100  d’hypermé¬ 
tropes,  et  sur  93  cas  de  strabismes  divergents, 
75  p.  100  de  myopes.  Ces  chiffres  font  ressortir 
toute  l’importance  des  défauts  de  réfraction 
comme  facteurs  étiologiques  du  strabisme.  Cohn 
note  l’influence  de  l’hérédité  dans  30  p.  100  des  cas. 
D’après  les  statistiques,  l’hérédité  semble  porter 
beaucoup  plus  sur  le  vice  de  réfraction  que  sur 
le  strabisme.  Fréquemment,  on  note  dans  les 
antécédents  héréditaires  ou  personnels  des  trou¬ 
bles  névropathiques,  des  convulsions.  Une  para- 

(i)  Tbrriex,  Moyen  simple  de  déterminer  le  strabisme 
[Arch.  d'opht.,  1911). 
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lysie  oculo-motrice  a  pu  être  notée  dans  certains 
cas  à  l’origine  d’un  strabisme  fonctionnel  (An- 
tonelli,  Chaillous). 

Pathogénie.  —  Nous  ne  citerons  que  pour 
mémoire  les  théories  musculaires. 

Le  fait  incontestable  de  la  très  grande  fréquence 
d’une  hypermétropie  moyenne,  dans  le  strabisme 
convergent,  conduisit  Donders  à  considérer  que 
cette  hypermétropie  déterminait  le  strabisme 
en  provoquant  «  une  asthénopie  accommodatrice 
surmontée  d’une  manière  active  par  le  strabisme 
convergent  ». 

La  myopie,  au  contraire,  conduit  à  «  l’asthénopie 
musculaire  éludée  d’une  manière  passive  par  le 
strabisme  divergent  » .  La  théorie  de  Donders, 
théorie  optique,  est  très  satisfaisante  dans  les  cas 
les  plus  fréquents,  il  est  vrai,  où  le  strabisme  conver¬ 
gent  est  lié  à  l’hypermétropie  et  le  divergent  à  la 
myopie  ;  mais,  d’une  part,  nombreux  sont  les  hy¬ 
permétropes  ou  les  myopes  qui  ne  présentent 
pas  de  strabisme  ;  certains  hypermétropes  peu¬ 
vent  présenter  du  strabisme  externe,  certains 
myopes,  du  strabisme  convergent.  On  sait  de 
plus  que  le  rapport  de  la  convergence  et  de 
l’accommodation  n’est  pas  d’une  fixité  absolue  : 
le  myope  converge  plus  qu’il  n’accommode, l’hyper¬ 
métrope  accommode  plus  qu’il  ne  converge.  En 
outre,  dans  les  forts  degrés  d’hypermétropie,  le 
strabisme  convergent  fait  le  plus  habituelle¬ 
ment  défaut. 

A  l’heure  actuelle,  on  a  tendance  à  adopter 
la  théorie  nerveuse,  telle  que  l’a  soutenue  Pari- 
naud.  Déjà  Mackenzie  avait  dit  que  «  la  cause 
«  du  strabisme  doit  être  cherchée  ailleurs  que 
«  dans  les  muscles  de  l’œil,  mais  dans  le  cerveau 
«  et  les  nerfs,  organes  qui  président  à  l’associa- 
«  tion  des  actes  des  muscles  des  yeux.  »  Et 
Parinaud  définit  le  strabisme  «  un  vice  de  déve- 
«  loppement  de  l’appareil  de  vision  binoculaire 
«  portant  à  la  fois  sur  la  partie  motrice  et  la 
«  partie  sensorielle  et  empêchant  la  convergence 
«  des  yeux  sur  un  objet  fixé.  » 

D’après  cette  théorie,  la  pathogénie  du  stra¬ 
bisme  serait  entièrement  d’origine  centrale  ; 

Le  trouble  fonctionnel,  cause  du  strabisme, 
porterait  ainsi  sur  les  centres  coordinateurs  des 
mouvements  associés  de  convergence  (centres 
méso-céphaliques  supranucléaires). 

Vision  des  strabiques  et  vision  binoculaire. 
—  Dans  la  plupart  des,  cas,  on  note  une  bonne 
acuité  visuelle,  au  début  du  strabisme.  Il  est  de 
règle  de  voir  cette  acuité  de  l’œil  strabique  diminuer 
dans  les  strabismes  anciens.  On  note  alors  l’atti¬ 
tude  hésitante  du  regard  de  l’œil  qui  louche,  et 
on  observe  souvent  une  fixation  excentrique. 


Parinaud  a  bien  montré  les  altérations  du  champ 
visuel'  de  l’œil  strabique.  Il  a  signalé  la  fréquence 
du  scotome  central,  relatif  ou  absolu,  avec  con¬ 
servation  de  la  sensibilité  périphérique,  et  dans 
quelques  cas  plus  rares,  une  sorte  de  rétrécisse¬ 
ment  hémianopsique  du  champ  visuel.  Dans  les 
cas  où  la  vision  était  très  défectueuse,  on  s’est 
demandé  si  l’amblyopie  ne  précédait  pas  le  stra¬ 
bisme  ou  si  elle  ne  dépendait  pas  de  lui.En  réalité, 
l’amblyopie  congénitale  vraie  existe,  mais  elle 
•  est  exceptionnelle  ;  l’amblyopie  ordinaire  du  stra¬ 
bisme  est  due  à  la  torpeur  de  la  rétine  (Parinaud), 
c’est  l’amblyopie  par  défaut  d’usage  (amblyopie 
ex  anopsia).  La  preuve  en  est  donnée  par  la  conser¬ 
vation  habituelle  de  l’acuité  visuelle  au  début 
du  strabisme  et  la  possibilité  fréquente  et  parfois 
rapide  de  modifier  favorablement  cette  amblyopie 
sous  l’influence  des  exercices. 

L’absence  de  gêne  dans  la  vision,  l’absence  de 
diplopie  ehez  les  strabiques  s’expliquent  par  la 
neutralisation.  Cette  notion  de  là  neutralisation 
est  capitale  dans  le  strabisme  (Terrien). 

•  Elle  s’explique  par  ce  fait  que  l’œil  supprime 
tout  ce  qui  le  gêne  dans  l’accomplissement  de 
ses  fonctions  noririales  (Broca  et  Pollack).  L’œil 
qui  neutralise  n’est  pas  un  œil  amblyope  ;  l’œil 
voit,  mais  la  sensation  n’est  pas  perçue.  Cette 
neutralisation  se  rencontre  dans  bon  nombre 
de  circonstances  de  notre  activité  visuelle. 
A  l’état  normal  pour  qu’un  objet  soit  vu  simple, 
il  faut  que  son  image  vienne  se  produire  en  des 
points  concordants  des  rétines.  La  production  de 
l’image  en  des  points  identiques  entraîne  la 
coordination  des  mouvements  associés  de  con¬ 
vergence.  La  région  de  la  macula  est,  par  excel¬ 
lence,  la  région  des  points  identiques,  et  par  suite 
une  image  pourra  être  d’autant  plus  facilement 
neutralisée  qu’elle  siégera  plus  loin  de  la  macula. 
La  convergence  qui  permet  ainsi  le  fusionnement 
des  images  s’établit  grâce  au  réflexe  rétinien 
de  convergence  et  au  réflexe  rétinien  de  conver¬ 
gence  lié  à  l’accommodation.  Dans  le  champ  de 
notre  vision  normale,  il  y  a  lieu  de  distinguer  le 
champ  de  vision  binoculaire  et  le  champ  de 
vision  simultanée.  La  vision  simultanée  peut 
exister  chez  le  strabique  ou  être  réveillée  chez  lui 
bien  plus  facilement  que  la  vision  binoculaire. 

Traitement  du  strabisme.  —  Il  existe  dans 
le  strabisme  une  très  grande  variété  de  fonnes 
et  de  degrés  ;  aussi  comprend-on  facilement  qu’il 
ne  puisse  y  avoir  une  thérapeutique  unique. 
La  guérison,  idéale  du  strabisme  comporte,  en 
effet,  deux  indications  capitales  :  i"  rétablir  la 
vision  binoculaire  (guérison  fonctionnelle)  ; 
2“  obtenir  le  redressement  *de  l’œil  dévié  (gué- 
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rison  esthétique).  C’est  ce  double  but  qu’il  faut  se 
proposer  d’atteindre.  . 

Pour  y  parvenir,  nous  disposons  de  moyens 
médicaux,  optiques,  orthoptiques  et  chirurgi¬ 
caux. 

ly’ensemble  des  moyens  non  sanglants  constitue 
le  «  traitement  adjuvant  du  strabisme  ».  Sous  cette 
dénomination  heureuse.  Terrien  (i)  en  a  magistra¬ 
lement  exposé  les  règles  précises. 

T’emploi  de  l’atropine  est  un  moyen  infidèle 
(Panas)  ;  tout  au  plus  peut-on  le  recommander  à 
très  faible  dose  (0,01  p.  10),  chez  les  petits  enfants 
qui  ne  savent  pas  lire  ou  seulement  dans  le  but 
de  combattre  l’amblyopie  de  l’œil  fixant. 

T’emploi  de  la  louchette  ou  du  bandeau  n’est 
guère  plus  recommandable  ;  il  ne  faut  jamais  les 
prescrire  dans  le  strabisme  alternant  avec  bonne 
acuité  visuelle  des  deux  yeux  (Panas). 

Ta  correction  optique  des  vices  de  réfraction, 
de  l’anisométropie,  de  l’astigmatisme,  a  pu 
amener  dans  certains  cas  la  guérison  du  stra¬ 
bisme.  Ta  correction  optique  est  parfois  com¬ 
plétée  avec  avantage  par  la  prescription  des 
prismes  ou  mieux  par  le  décentrage  des  verres 
sphériques. 

Tes  progrès  les  plus  récents  ont  porté  sur 
l’amélioration  des  méthodes  orthoptiques  par 
lesquelles  on  se  propose  de  combattre  la  neutra¬ 
lisation,  d’obtenir  la  vision  simultanée,  et  enfin 
de  réaliser  la  vision  binoculaire  normale. 

Pour  l’emploi  du  stéréoscope  dans  le  traite¬ 
ment  du  strabisme,  on  suivra  les  indications  de 
J  aval,  en  ayant  soin  de  varier  les  distances  des 
cartons,  l’écartement  des  images,  et  au  besoin  de 
produire  l’éclairage  inégal  des  images.  Tes  cartons- 
pour  les  exercices  doivent  reproduire  des  figures 
simples  et  semblables.  Dans  le  strabisme  conver¬ 
gent,  on  doit  diminuer  l’écartement  des  images  et 
rapprocher  les  cartons  des  oculaires  et  faire  l’in¬ 
verse  pour  le  strabisme  divergent.  Te  prisme  à 
arête  nasale  sera  employé  dans  le  strabisme 
convergent  ;  dans  le  divergent,  on  disposera 
l’arête  temporale. 

T’instrument  de  choix  pour  le  traitement 
orthoptique  du  strabisme  est  le  diploscope  imaginé 
par  Rémy  (1902).  T’instrument  se  compose  essen¬ 
tiellement  d’une  plaque  percée  de  trous  distants  de 
trois  ou  de  six  centimètres,  fixée  sur  tme  tige  à 
l’extrémité  de  laquelle  est  placée  une  mentonnière  ; 
l’autre  extrémité  se  termine  par  un  support  où 
viennent  se  ranger  les  test  de  lettres  variables, 
suivant  la  nature  des  expériences  à  réaliser. 

Cet  ingénieux  appareil  met  en  jeu  la  conver- 

(1)  Terrien  et  Hubert,  Traitement  adjnvant  du  stra¬ 
bisme,  tÇ)l2. 


gence  et  dorme  des  images  rétiiiieimes  d’objets 
réels.  Te  principe  du  diploscope  est  basé  sur  la 
production  de  la  diplopie  physiologique.  On  sait 
en  quoi  elle  consiste  :  lorsque  l’on  regarde  deux 
objets,  deux  bougies,  par  exemple,  placées  l’tme 
derrière  l’autre,  la  première  paraîtra  double,  si 
l’on  fixe  la  seconde  et  inversement.  Cette  simple 
expérience  permet  de  comprendre  que  les  lettres 
soient  vues  en  diplopie  homonyme  dans  le  stra¬ 
bisme  convergent  et  en  diplopie  croisée  dans  le 
strabisme  divergent. 

Ta  gr?nde  difficulté  du  succès  dans  le  traite¬ 
ment  orthoptique  du  strabisme  convergent  réside 
dans  ce  fait  que  le  relâchement  de  la  convergence 
est  extrêmement  difficile,  sinon  impossible. 

Te  rétablissement  de  la  \dsion  binoculaire  par 
les  exercices,  a  dit  Javal,  exige  en  moyenne  un 
temps  à  peu  près  égal  à  celui  qui  s’est  écoulé  de- 
.puis  le  début  de  la  déviation. 

Un  des  grands  mérites  du  diploscope  est  d’avoir 
considérablement  réduit  la  durée  d’une  guérison 
souvent  trop  vite  escomptée  par  le  malade 
ou  son  entourage  à  qui  il  est  indispensable  de 
faire  comprendre  la  nécessité  du  perfectionne¬ 
ment  de  la  vision  binoculaire  une  fois  obtenue. 

T’amblyoscope  de  Worth,  le  synoscope  de 
Terrien  pourront  être  d’un  utile  secours  dans 
certains  cas  difficiles. 

Traitement  chirurgical.  —  En  principe,  toute 
cure  de  strabisme  doit  être  précédée  de  la  théra¬ 
peutique  adjuvante  ;  mais  il  est  des  cas  assez 
nombreux  (amblyopie  très  marquée  de  l’œil 
strabique,  persistance  de  la  neutralisation,  absence 
de  progrès  dans  les  exercices...)  où  il  importe  de 
ne  pas  s’éterniser  dans  la  thérapeutique  médico- 
orthoptique.  Te  traitement  chirurgical  fera  gagner 
du  temps  et  donnera  au  malade  la  satisfaction 
esthétique  qu’il  désire. 

Par  les  méthodes  chirurgicales,  on  peut  agir  de 
deux  façons  très  différentes,  soit  en  affaiblissant 
les  muscles  dont  l’action  est  prépondérante, 
soit  en  augmentant  la  force  des  muscles  les  plus 
faibles. 

Ta  ténotomie  répond  à  la  première  indication, 
l’avancement  à  la  seconde.  On  a  aussi  conseillé 
d’associer  les  deux  méthodes. 

Un  des  principes  de  la  chirurgie  du  strabisme 
établi  par  Parinaud  et  Panas  est  de  répartir 
l’acte  opératoire  sur  les  deux  yeux,  le  trouble  de 
la  convergence  portant  également  sur  les  deux 
yeux. 

Ta  ténotomie  produit,  en  général,  un  effet  plus 
marqué  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte,  d’où  le 
conseil  de  Panas  de  ne  procéder  à  la  ténotomie 
qu’avec  la  plus  grande  réserve  et  d’être  d’autant 
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plus  sobre  de  cette  opération  que  le  sujet  est  plus 
jeune. 

Panas,  de  I,apersonne  conseillent  de  n’opérer 
par  ténotomie  le  strabisme  convergent  que  vers 
l’âge  de  dix  ou  onze  ans  ;  en  employant  la  mé¬ 
thode  de  l’avancement,  il  peut  être  permis 
d’intervenir  plus  tôt. 

Parinaud,  pour  éviter  la  section  du  tendon 
dans  la  ténotomie,  avait  proposé  la  méthode  des 
débridements  capsulaires. 

I/’avancementcapsulaireouniusculaire,oumieux 
capsulo-musculaire,  est  la  méthode  préconisée  par 
I,andolt,  à  l’exclusion  de  la  ténotomie.  Elle  a 
l’avantage  de  ne  pas  produire  d’affaiblissement 
musculaire  et  elle  favorise,  au  lieu  de  l’entraver, 
le  rétablissement  de  la  vision  binoculaire. 

Bien  qu’un  dosage  rigoureux  et  mathéma¬ 
tique  de  l’intervention  soit  presque  impossible, 
le  professeur  de  Eapersonne  (i)  a  proposé  de  régler 
avec  le  plus  de  précision  possible  le  degré  de 
l’intervention  chirurgicale  dans  le  strabisme  con¬ 
vergent:  pour  un  strabisme  faible  ne  dépassant 
pas  10»,  une  ténotomie  simple  unilatérale  peut 
suffire.  On  pourrait  aussi  pratiquer,  dans .  ce  cas, 
un  double  avancement  capsulo-musculaire,  sans 
section  du  tendon. 

Au-dessus  de  lo",  ténotomie  des  deux  droits 
internes  (ou  avancement  capsulo-musculaire,  avec 
section  du  tendon). 

Au-dessus  de  25°,  joindre  à  la  ténotomie  les  avan¬ 
cements  musculaires,  ou  pratiquer  les  avance¬ 
ments  avec  résection  de  2,  3  ou  5  millimètres  de 
tendon  (Eandolt). 

D’une  façon  générale,  011  restreindra  le  plus 
possible  l’emploi  de  la  ténotomie  toutes  les  fois 
qu’il  y  aura  lieu  de  prévoir  la  possibilité  du  réta¬ 
blissement  de  la  vision  binoculaire.  Dans  le  stra- 
^  bisme  divergent,  il  est  également  préférable  de 
s’eu  tenir  à  l’avancement  des  droits  internes. 

Isambert  (2)  a  proposéle  «  Procédé  de  la  Boucle  » 
dans  lequel,  après  avoir  accroché  le  tendon  sur 
un  crochet  dont  le  diamètre  peut  varier,  on  déter¬ 
mine  par  les  sutures  un  raccourcissement  qui 
représente  trois  fois  le  diamètre  du  crochet. 

De  traitement  opératoire,  quel  qu’il  soit,  ne  re¬ 
présente  dans  le  traitement  du  strabisme  qu’une 
étape  ;il  doit  être  complété  et  assuré  par  le  trai¬ 
tement  «  adjuvant  » . 

Par  tous  les  moyens,  on  doit  s’efforcer  de  déve¬ 
lopper  chez  le  strabique  «  l’appétit  de  la  vision 
binoculaire  »  sans  laquelle  il  n’est  point  de  gué¬ 
rison  vraie  du  strabisme. 

•  (l)  De  Dapersonnk,  Presse  médicale,  juillet  1902,  n”  61. 

(2)  Isambert,  Société  d’upht.  de  Paris,  avril  1910. 


LES  LÉSIONS  OCULAIRES 

DANS  LES 

FRACTURES  DU  CRANE 


le  D'  A.  CANTONNET, 

Ophlalniologistc  des  hôpitaux  de  Paris  (Hôpital  Cochin). 

Des  fractures  de  la  base  du  crâne  atteignent 
très  fréquemment  le  toit  orbitaire  (dans  90  p.  100 
des  cas  d’après  Von  Hôlder,  64  p.  100  pour 
Schwartz,  33  p.  100  pour  Prescott-Hewett)  ;  elles 
peuvent  aussi  frapper  l’appareil  oculaire  dans 
ses  parties  intracrâniennes  (chiasma,  bandelettes 
optiques,  nerfs  oculo-moteurs,  mésocéphale).  Enfin 
les  fractures  de  la  convexité  peuvent  toucher  les 
centres  visuels  ou  oculo-moteurs.  Ea  connaissance 
des  lésions  oculaires  possibles  importe  donc  beau¬ 
coup,  et  pour  le  diagnostic  du  siège  de  la  fracture, 
et  pour  le  pronostic. 

Lésions  de  l’appareil  oculaire  moteur. — Ea  lé¬ 
sion  peut  être  corticale  (ptosis,  déviation  conjuguée 
de  la  tête  et  des  yeux);  mais  ces  troubles  sont  rares 
dans  les  fractures  crâniennes.  Ees  troubles  oculaires 
pourraient  être  d’origine  nucléaire,  par  ébranle¬ 
ment  du  mésocéphale  dû  à  une  compression 
brusque  du  liquide  céphalorachidien  (Duret)  ;  cette 
théorie  intéressante,  et  qui  doit  avoir  une  certaine 
part  de  vérité,  a  pour  elle  la  coexistence  fréquente 
du  diabète  traumatique,  mais,  contre  elle,  les  expé¬ 
riences  de  Braquehaye  et  de  Bochefontahie, 
l’absence  de  paralysie  des  mouvements  oculaires 
associés  qui  devraient  accompagner  les  paralysies 
de  la  VI®  paire  dues  à  cette  cause  ;  enfin  le  diabète 
traumatique  peut  dépendre  aussi  bien  de  lésions  de 
l’hypophyse  que  de  l’ébranlement  du  bulbe. 

Ees  lésions  basilaires  forment  l’immense  majo¬ 
rité.  Ee  facial  est  fort  souvent  touché  (dans  14 
p.  100  des  cas,  d’après  Eiebrecht)  (3)  ;  le  pleurer 
réflexe  et  le  pleurer  psychique  sont  alors  égale¬ 
ment  abolis. 

Ee  pathétique  est  très  rarement  atteint  isolé¬ 
ment.  Ee  tronc  de  la  III®  paire  l’est  beaucoup  plus 
souvent  ;  il  l’est,  en  général,  dans  la  partie  antérieure 
du  sinus  caverneux,  sous  l’apophyse  clinoïde  anté- 
rieiue  (ptosis,  déviation  oculaire  en  bas  et  en 
dehors,  mydriase,  paralysie  de  l’accommodation)  ; 
les  branches  et  le  nerf  peuvent  être  touchés  iso¬ 
lément  au  niveau  de  la  fente  sphénoïdale. 

Mais,  très  souvent,  la  III®  paire  est  touchée  avec 
la  IV®  ou  la  VI®,  au  niveau  du  sinus  caverneux  ; 
il  en  résulte  alors  une  ophtalmoplégie  (ptosis,  œil  à 

(3)  Voir  :  de  I,ai>ersonne  et  Cantonnet,  Manuel  de  Neu¬ 
rologie  oculaire,  p.  264, 
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peu  près  immobilisé,  un  peu  protrus,  avec  dilata¬ 
tion  pupillaire). 

Iva  paralysie  isolée  du  moteur  oculaire  externe 
(œil  en  strabisme  interne,  diplopie  homonyme) 
révèle  une  lésion  du  rocher,  quelquefois  due  au 
forceps  ou  même  dans  les  accouchements  longs  et 
pénibles  sans  emploi  du  forceps.  Elle  peut  s’accom¬ 
pagner  de  troubles  auditifs,  de  paralysies  du  facial 
ou  du  trijumeau,  d’otorragie  et  d’écoulement 
séreux  par  l’oreille.  Panas,  qui  l’a  bien  étudiée,  a 
montré  qu’elle  peut  être  bilatérale.  Mais  il  n’est  pas 
indispensable  que  le  rocher  soit  fracturé  ;  sa  partie 
externe  s’abaisse  et  il  «joue  »  sur  son  articulation 
sphéno-basilaire  ;  il  en  ré-sulte  une  tension  du  liga¬ 
ment  pétro-sphénoïdal  qui  brise  le  nerf  en  le  sur¬ 
croisant  ;  celui-ci  est  alors  comprimé,  la  paralysie 
est  curable.  Quelquefois,  aussi,  le  sinus  pétreux  su¬ 
périeur,  qui  suit  le  ligament,  est  rompu  et  le  sang 
infiltre  les  gaines  du  nerf  ;  dans  ce  cas  encore,  la 
paralysie  est  curable.  Il  ne  peut  en  être  de  même 
lorsque  la  tension  du  ligament  est  telle  que  le  nerf 
est  écrasé,  coupé.  Ee  pronostic  de  la  paralysie  isolée 
delà  VI®  paire  dans  les  fractures  de  la  base  est  donc 
variable  ;  cette  notion  doit  être  retenue. 

Enfin,  on  a  quelquefois  signalé  du  nystagmus  ; 
mais  s’agit-il  de  nystagmus  vrai  (auquel  cas  il  fau¬ 
drait  songer  à  l’ébranlement  ou  à  la  lésion  des  cen¬ 
tres  coordinateurs  des  mouvements  binoculaires, 
siégeant  dans  le  mésocéphale)  ;  ou  ne  s’agit-il  seule¬ 
ment  que  de  secousses  nystagmiformes  asymé¬ 
triques  et  ne  survenant  que  dans  les  positions 
extrêmes  du  regard,  traduisant  alors  une  simple 
parésie  d’un  ou  de  plusieurs  nerfs  oculo-moteurs  ? 

Lésions  de  l’appareil  sensoriel.  —  L’hémia¬ 
nopsie  (perted’unemoitiédu  champ  visuelde  chaque  • 
œil)  est  assez  fréquente.  Sur  270  observations  de 
fractures  du  crâne  avec  troubles  de  l’appareil  sen¬ 
soriel  recueillies  par  nous  (i),  nous  trouvons  43  cas 
d’hémianopsies  :  33  homonymes  (dont  29  latérales, 
droite  ou  gauche,  et  4  supérieures  ou  inférieures)  et 
10  hétéronymes  (dont  8  bitemporales  (2)  et  2  bi- 
nasales)  ;  les  premières  indiquent  une  lésion  de 
l’écorce  occipitale,ouplus souvent  d’une  bandelette 
optique  ;  les  secondes,  une  lésion  du  chiasma. 

I<es  lésions  du  ou  des  nerfs  optiques  sont  bien 
plusfréquentes  (227 fois,  dont  17  fois  bilatérale,  sur 
nos  270  observations).  Le  pronostic  est  fort  varia¬ 
ble  :  en  effet,  l’atrophie  optique  définitive,  avec 
cécité  de  l’œil  correspondant  ou  des  deux  yeux, 
s’est  produite  160  fois  :  dans  10  cas,  la  régression 

(1)  A.  Cantonnet,  I,cs  atrophies  optiques  partielles  dans 
les  fractures  de  la  base  du  crâne  (Revue  de  Chirurgie, 
10  août  1909). 

(2)  Cantonnet  et  CoOTELA,  Lhémianopsie  bitemporale 
dans  les  fractures  de  lu  base  du  crâne  (Archives  générales  de 
médecine,  1906,  n"  35). 


fut  complète  sans  persistance  d’aucun  trouble  ; 
dans  64  cas  enfin,  l’atrophie  optique  fut  et  resta 
partielle. 

La  diversité  du  pronostic  s’explique  par  la  varié¬ 
té  des  lésions  :  tantôt,  et  c’est  le  cas  le  plus  fré¬ 
quent,  la  rupture  du  canal  optique,  dont  le  périoste 
se  confond  avec  la  gaine  dure-mérienne  du  nerf, 
entraîne  sa  dilacération  ;  la  cécité  est  complète 
d’emblée  et,  deux  à  trois  semaines  après,  l’ophtal- 
moscope  montre  l’atrophie  de  la  papille  ;  —  tantôt 
il  n’y  a  qu’ébranlement  ou  contusion  du  nerf; 
quelquefois  hématome  des  gaines  optiques  (étudié 
par  Mardellis,  Nicad,  Durand  et  surtout  Rollet)  (3); 
le  retour  ad  integrum  est  alors  possible,  ou  l’atro¬ 
phie  optique  persistante  n’est  que  partielle,  avec 
conservation  d’une  acuité  et  d’un  champ  visuels 
encore  utilisables  ;  nous  croyons  avoir  été  l’un 
des  premiers  à  souligner  la  relative  fréquence  (64  fois 
sur  270)  de  cette  atrophie  partielle  dont  la  connais¬ 
sance  importe  beaucoup  pour  le  pronostic.  —  Enfin 
il  peut  arriver  qu’un  nerf  optique,  épargné  au 
début,  soit  ultérieurement  comprimé  et  atrophié 
par  le  développement  d’un  cal  au  niveau  du  canal 
optique. 

Quelques-unes  des  fraetures  de  ce  canal  sont  dues 
à  des  irradiations  venues  des  étages  postérieur  ou 
moyen  de  la  base  ;  la  très  grande  majorité  tient  à 
une  fissure  de  l’étage  antérieur  produite  par  des 
chocs  sur  les  bosses  frontales  ou  surtout  sur  l’apo¬ 
physe  orbitaire  externè.  Très  souvent,  ces  fissures 
ne  s’accompagnent  pas  des  signes  généraux  des 
fractures  du  crâne  ;  on  porte  le  diagnostic  de  simple 
contusion,  et  la  cécité  d’un  œil  vient  le  modifier 
fâcheusement. 

Lésions  des  autres  appareils. — La  lésion  du  nerf 
ophtalmique  peut  être  partielle  (fente  sphénoïdale) 
ou  totale  (paroi  du  sinus  caverneux)  ;  si  le  ganglion 
de  Gasser  est  atteint,  outre  l’absence  de  sensibilité 
et  de  pleurer  réflexe,  on  constate  de  la  kératite 
neuro-paralytique  (ulcération  atone  et  indolore 
sur  la  cornée  anesthésique  et  pouvant  aboutir  à  la 
fonte  de  l’œil). 

L’énophtalmie  traumatique  est  due,  dans  certains 
cas,  à  la  lésion  du  sympathique  céphalique  (Schah- 
pringer,  Daulnoy)  ;  el^e  est  très  rare. 

Plus  fréquente  est  l’exophtalmie  pulsatile  trau¬ 
matique,  par  rupture  de  la  carotide  dans  le  sinus 
caverneux  ;  elle  peut  se  produire  d’emblée  ou  plus 
tard. 

En  résumé,  les  fractures  du  crâne  qui  intéressent 
l’appareil  oculaire  sont  quelquefois  celles  de  l’étage 
postérieur  (quelques-unes  des  hémianopsies  homo¬ 
nymes), plus  souvent  celles  du  rocher  ou  de  l’étage 

(3)  Rollet,  Des  hâiimtomcs  des  gaines  du  nerf  optique 
(Revue  générale  d’ophtalmologie,  février  1908). 
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moyen  (paralysie  isolée  de  la  VI®  paire,  du  facial, 
de  la  III®  ou  de  la  IV®  paires,  oplitalmoplégies, 
hémianopsies  homonymes,  ou  hétéronymes,  anes¬ 
thésie  de  l’ophtalmique,  ou  même  kératite  neuro¬ 
paralytique,  enophtahnos  traumatique,  exoph- 
tahnie  pulsatile).  I^e  plus  souvent,  il  s’agit  de  lésions 
de  l’étage  antérieur  (lésions  des  nerfs  sensitifs 
ou  moteurs  à  la  fente  sphénoïdale,  atrophies 
optiques). 

La  connaissance  de  ces  lésions  complétera  le 
diagnostic  et  le  pronostic  des  fractures  du  crâne  et 
fera  penser,  en  présence  de  contusions  frontales,  à 
la  possibilité  d’une  fissure  gagnant  le  canal  optique. 
On  pourra,  en  cas  de  doute,  faire  une  ponction  lom¬ 
baire,  qui  donnera  un  liquide  sanguinolent  et 
diminuera  sa  tension,  très  souvent  exagérée  après 
ces  traumatismes,  ainsi  que  le  prouve  la  fréquence 
de  l’œdème  des  nerfs  optiques,  ou  stase  papillaire, 
constatable  à  l’ophtalmoscope  et  qui,  au  dire  de 
Liebrecht,  existerait  dans  15  p.  100  des  fractures 
du  crâne. 


REVUE  ANNUELLE 

L’OTO  RHINO  LARYNGOLOGIE 
EN  1912 

le  D'  M.  GRIVOT, 

Oto-rhino-laryngologiste  des  Hôpitaux  de  Paris. 

Nous  n’essayerons  pas  d’analyser  dans  cette 
revue  annuelle  tous  les  travaux  oto-rhino-laryn- 
gologiques  ;  nous  indiquerons  seulement  ceux  qui 
ont  le  plus  d’intérêt  général. 

Oreille. 

Epreuves  acoumétriques. — 1°  Oreille .  Le  signe 
de  l’élévation  de  la  voix  par  assourdissement  ou 
signe  de  Lombard.  —  Le  signe  de  la  vqix  est 
destiné  à  la  recherche  de  la  surdité  totale,  uni¬ 
latérale  et  même  bilatérale  ;  des  expériences 
récentes  tendent  à  démontrer  qu’il  est,  déplus,  un 
moyen  de  diagnostic  très  précieux  pour  dépister 
les  lésions  graves  de  l’appareil  de  perception. 

On  sait  qu’il  consiste  à  faire  parler  le  malade 
à  voix  de  conversation  ordinaire  et  à  observer 
les  modifications  d’intensité  qui  se  produisent 
quand  on  transforme  le  sujet  de  demi-sourd  en- 
sourd  complet  par  assourdissement  de  l’oreille 
restée  saine. 

L’auteur  a  indiqué  trois  manières  de  faire  appa¬ 
raître  le  signe  :  la  lecture,  la  numération,  la  pro¬ 
nonciation  de  mots  séparés  par  des  pauses. 
L’expérience  a  montré  que  cette  dernière  tedinique 


est  la  plus  sensible,  car  elle  produit  des  inter¬ 
mittences  delà  parole,  ce  qui  est  une  condition 
essentielle  pour  faire  apparaître  le  signe,  et  réussit 
quand  les  deux  autres  n’ont  donné  qu’au  résultat 
incertain. 

Prenons  comme  exemple  un  sujet  présentant  des 
symptômes  de  surdité  unilatérale.  La  meilleure 
technique  est  la  suivante  :  on  fait  asseoir  le 
malade  et  on  se  place,  non  pas  en  face  de  lui, 
mais  du  côté  de  l’oreille  soupçonnée  atteinte, 
puis  on  lui  dit  :  «  Je  vais  v^ous  parler  à  l’oreille  ; 
si  vous  entendez,  vous  répéterez  ;  si  vous  n’en¬ 
tendez  pas,  vous  direz:  je  n’entends  pas.  »  Après 
un  exercice  préalable  sans  assourdissement, 
l’épreuve  est  renouvelée  en  assourdissant  l’oreille 
saine.  On  observe  alors  une  élévation  de  la  voix 
très  frappante,  ou,  ce  qui  est  plus  caractéristique 
encore,  une  modification  dans  l’intonation  qui 
devient  chantante.  Cette  «  intonation  labyrin¬ 
thique  »  est  symptomatique  d’une  surdité  par 
altération  récente  de  l’oreille  interne. 

2"  Signe  de  la  voix.  — Il  peut  fournir  des  rensei¬ 
gnements  encore  plus  précieux  par  ce  fait  qu'il 
indique  la  participation  des  lésions  labyrin¬ 
thiques  dans  la  production  d’une  surdité.  En 
effet,  une  oreille  peut  être  sourde,  soit  par  alté¬ 
ration  isolée  dé  l’appareil  de  perception:  c’est 
la  surdité  labyrinthique  pure  (traumatisme, 
compression  du  nerf  acoustique,  syphilis,  etc.)  ; 
soit  par  lésion  de  l’appareil  de  transmission  avec 
altération  prédominante  de  la  cochlée  :  c’est  la 
surdité  mixte  .Or,  si  la  première  se  caractérise  par 
un  Rinne  positif,  il  n’est  pas  sans  intérêt  de 
savoir  que  le  seconde  peut  s’accompagner  d’un 
Rinne  négatif.  Cette  négativité  du  Rinne  n’indique 
pas  une  lésion  pure  de  l’appareil  de  transmission  ; 
d’ailleurs,  elle  coexiste  assez  souvent  avec  d’autres 
signes  de  lésion  labyrinthique,  et  011  constate 
que  le  signe  de  l’élévation  de  la  voix  ou  de  l’into¬ 
nation  labyrinthique,  en  assourdissant  l’oreille 
saine,  est  dans  ce  cas  -positif. 

Ainsi,  dans  l’otosclérose  type  (type  Bezold,  an¬ 
kylosé  de  l’étrier),  qui  compte,  parmi  ses  signes  si 
spéciaux,  un  Rinne  négatif,  le  signe  de  la  voix 
est  observé  dans  un  grand  nombre  de  cas,  pourvu 
que  la  capaeité  auditive  soit  descendue  au-dessous 
d’un  certain  degré  et  que  l’oreille  du  côté  opposé 
soit  assourdissable.  Or,  les  examens  anatomo¬ 
pathologiques  de  ces  dernières  années  ont  montré 
que  le  processus  de  l’oto-sclérose  ne  se  limitait 
pas  seulement  à  l’appareil  de  transmission,  mais 
envahissait  également  le  labyrinthe  cochléaire! 

Dans  tous  ces  cas,  pour  réaliser  l’épreuve  d’une 
façon  copvpnable,  il  est  indispensable  d’utiliser 
des  assourdisseurs  très  puissants  :  le  téléphone 
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assourdisseur,  à  condition  que  le  trembleur 
soit  serré  et  animé  de  mouvements  rapides,  le 
dispositif  de  Voss  (insufflation  d’air  dans  le 
conduit),  le  masseur- vibrateur  de  Breitoung  déjà 
indiqué  par  Buçæ,  ou  un  courant  d’air  projeté 
sur  le  microphone  d’un  de  ces  appareils  ampli¬ 
ficateurs  de  sons  employés  dans  la  surdité,  repré¬ 
sentent  les  meilleurs  dispositifs. 

Il  ne  fautpas  oublier  que  la  difficulté  de  l’assour¬ 
dissement  devient  considérable,  dès  qu’il  existe 
la  plus  petite  lésion  de  l’appareil  de  transmission. 
On  peut  le  démontrer,  jrar  l’expérience  suivante  (i) 
sur  un  malade  atteint  d’une  lésion  légère  uni  ou 
bilatérale  de  l’appareil  de  transmission  :  le  son 
d’un  diapason  grave,  placé  sur  le  vertex,  est 
entendu  en  dépit  de  l’assourdissement  le  plus 
intense  ;  il  se  latéralisé  du  côté  le  plus  malade, 
quand  l’assourdissement  porte  sur  les  deux 
oreilles.  M.  Bombakd  fait  remarquer,  en  outre, 
que  plus  les  lésions  de  l’appareil  de  transmission 
sont  accentuées,  plus  il  est  difficile  d’assourdir 
le  malade  et  plus  il  est  difficile  de  faire  dispa¬ 
raître  la  perception  crânienne,  à  tel  point  qu’un 
diapason  de  tonalité  moyenne  (512  v.  d.),  dont 
la  perception  ne  serait  pas  possible  par  voie 
osseuse  chez  un  sujet  à  oreilles  normales  et  assour¬ 
dies,  devient  possible  malgré  V  assourdisseur  le  plus 
intense  chez  un  sujet  dont  l'appareil  de  transmission 
est  déjà  touché. 

Au  contraire,  si  la  diminution  de  l’audition  est 
due  à  une  lésion  de  l’appareil  de  perception  ou 
à  une  lésion  mixte  avec  prédominance  des  alté¬ 
rations  de  ce  dernier,  l’assourdissement  est  des 
plus  faciles,  et  le  malade  ne  perçoit  pas  les  dia¬ 
pasons  de  moyenne  intensité.  On  est  obligé,  pour 
réveiller  un  commencement  de  perception  crâ¬ 
nienne,  —  et  dans  bien  des  cas  on  ne  sait  pas  s’il 
s’agit  de  perception  auditive  ou  tactile,  —  de 
prendre  des  diapasons  de  tonalité  de  plus  en 
plus  grave. 

Ainsi,  en  combinant  l’assourdissement  bila¬ 
téral  intense  et  l’étude  de  la  perception  crânienne 
de  diapasons  à  tonalités  différentes,  il  est  possible, 
dans  bien  des  cas,  de  mettre  en  évidence  la  prédo¬ 
minance  d’une  lésion  moyenne  ou  de  l’oreille 
interne. 

C’est  un  procédé  différent  du  signe  de  l’élé¬ 
vation  de  la  voix,  mais  qu’il  n’est  pas  sans  intérêt 
de  signaler  ici. 

3"  Monocorde  de  Struyeken.  —  Chavanniî  (2) 
conseille  l’usage  du  monocorde  de  Struyeken  comme 
le  meilleur  instrument  pour  l’étude  de  la  limite 
'iupérieure  de  l’audition,  non  seulement  par 

(1)  Cumiminicatiüii  orale. 

(2)  Annales  des  maladies  de  l  oreille,  1911. 


conduction  aérienne,  mais  aussi  par  conduction 
osseuse  ou  ostéo-tympanique.  En  appliquant 
le  talon  du  monocorde  sur  la  mastoïde,  on  peut 
constater  que  les  sujets  normaux,  à  la  limite 
supérieure  de  leur  audition,  entendent  encore  par 
conduction  osseuse  quand  ils  ne  perçoivent 
déjà  plus  par  conduction  aérienne.  Dans  la  sclérose 
au  début,  Cîiavannë  a  constaté  une  limite  élevée 
pour  les  deux  conductions  ;  alors  que  la  montre 
au  contact  seulement  est  perçue,  la  limite  supé¬ 
rieure  aérienne  est  à  16.000  v.  d.  et  la  limite 
osseuse  à  18.000,  c’est-à-dire  plus  haut  que  la 
moyenne  des  sujets  sains  du  même  âge.  Dans 
l’otite  moyenne  catarrhale,  l’obstruction  tubaire, 
l’otite  adhésive,  011  constate  des  limites  supé¬ 
rieures  assez  élevées  pour  les  deux  conductions. 

Eorsque  le  labyrintlie  est  enflammé,  l’abaisse¬ 
ment  delà  limite  par  conduction  osseuse  est  mani¬ 
feste,  et  l’audition  dépend  alors  de  l’oreille  du  côté 
sain. 

4"  Assourdissement  simplifié.  —  Kayser 
indique  un  procédé  simple  pour  examiner  le  pou¬ 
voir  auditif  d’une  oreille  sans  employer  l’appareil 
tapageur  de  Barany  qui  coûte  cirer.  En  appli¬ 
quant  fortement  la  paume  de  la  main  sur  le  pa¬ 
villon  et  en  frottant  énergiquement,  on  produit 
un  bruit  à  l’entrée  du  conduit  hennétiquement 
fermé.  Pour  modifier  le  procédé,  on  pourrait 
humecter  la  main  ou  placer  une  feuille  de  papier 
entre  main  et  oreille  ;  de  plus,  le  malade  pour¬ 
rait  fredonner  un  son,  la  bouche  étant  fermée. 

5»  Signe  de  la  brosse. -^11  constitue  également 
un  procédé  acoumétrique  simple  ayant  des  appli¬ 
cations  médico-légales  ;  aussi  Tonietti  a  fait 
quelques  recherclres  complémentaires.  Chez  un 
individu  à  audition  normale,  il  est  difficile  de  re¬ 
connaître,  si  l’opérateur  passe  simultanément 
la  main  droite  sur  le  dos  du  sujet  et  la  brosse,  tenue 
de  la  main  gauclie,  sur  son  propre  vêtement. 
D’expérience  étant  faite  avec  un  sourd,  celui-ci 
perçoit  si  bien  l’impression  tactile  qu’il  donne 
toujours  une  réponse  juste.  Pour  que  l’expérience 
soit  concluante,  il  faut  se  servir  d’une  brosse  à 
crins  de  moyenne  grosseur,  qui  ne  soit  pas  enten¬ 
due  par  une  oreille  saine,  boucliée  artificiellement 
(beaucoup  dludividus  entendent  encore  le  bruit 
d’une  brosse  à  habits  à  i'“,5o,  les  conduits  étant 
bouchés). 

Cette  épreuve  peut,  non  seulement  servir  à  dé¬ 
pister  la  simulation  de  la  surdité,  mais  aussi  à 
mesurer  le  degré  d’audition  résiduelle  cirez  les 
individus  examinés,  à  mesurer  l’exagération 
volontaire  d’une  surdité  réelle,  mais  légère.  Da 
brosse  de  riz  est  plus  bruyante  que  celle  de  crin 
et,  frottée  sur  le  drap  d’une  capote  militaire,  est 
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perçue  entre  45  et  55  mètres,  sur  la  soie  entre  90  et 
100  mètres,  sur  du  coton  entre  35  et  40  mètres. 

I^a  brosse,  chez  les  sujets  atteints  de  maladies 
de  l’oreille,  est  entendue  à  une  distance  double  de 
celle  où  est  perçue  la  voix  aphone. 

Fistules  parotidiennes  après  opérations  sur  la 
mastoïde.  —  Avant  CombiEr  (i)  qui  rapporte 
3  observations,  KrETSCIimann  avait  signalé  2  cas 
de  fistule  glandulaire  consécutive  à  une  opération 
sur  la  mastoïde  :  les  rapports  de  contiguïté  entre 
l’oreille  et  la  mastoïde  permettent  d’expliquer 
cette  complication  qui  est  exceptionnelle,  hes 
fistules  peuvent  suivre  immédiatement  l’opération 
et  sont  dues  à  une  blessure  opératoire  de  la  paro¬ 
tide  ;  les  fistules  peuvent  être  également  tardives 
(i  cas  de  Kret.schmann,  3  cas  de  Combier).  heur 
rareté  est  due  vraisemblablement  à  ce  que  l’écou¬ 
lement  salivaire  est  masqué  par  la  sécrétion  de 
la  plaie  mastoïdienne  ;  d’autre  part,  le  paren¬ 
chyme  parotidien  présente  une  grande  tendance 
à  se  cicatriser  rapidement,  ha  guérison  peut  tarder 
parfois,  et  Combier  a  employé  les  injections  de 
teinture  d’iode  dans  la  poche  ;  ces  injections 
s’accompagnent  d’une  réaction  assez  vive. 

Nouvelle  cause  de  déchirure  du  tympan.  — 
Ramirez  Santai,o  (2)  communique  l’observation 
d’un  soldat  qui  reçut  une  ruade  sur  le  menton, 
déterminant,  en  même  temps  qu’une  plaie,  des 
troubles  auditifs  dans  chaque  oreille  :  bourdon¬ 
nements,  surdité,  vertiges,  hes  deux  conduits 
étant  obstrués  par  de  volumiueuses  masses  de 
cérumen,  celles-ci  furent  enlevées  et  011  put  cons¬ 
tater  une  perforation  sur  le  tympan  droit  et 
trois  perforations  sur  le  tympan  gauche,  toutes 
perforations  à  bords  déchiquetés. 

Recherchant  la  cause  de  rupture  du  tympan, 
l’auteur  a  entrepris  une  série  d’expériences  ; 
en  frappant  très  fort  avec  un  marteau  de  bois  sur 
le  menton  de  cadavres,  on  ne  constate  pas  de 
lésions  ;  si,  au  préalable,  on  coule  dans  les  conduits 
une  masse  molle,  le  même  traumatisme  entraîne 
la  perforation  du  tympan. 

Cholestéatome  vrai  du  temporal.  —  Hen- 
nebERT  {3)  a  rapporté  une  observation  où,  deux  ans 
avant  la  mort,  étaient  apparues  une  paralysie 
faciale  complète  et  une  paralysie  incomplète  des 
nerfs  cochléaire  et  vestibulaire  du  même  côté  chez 
un  malade  qui  se  jilaignait  de  doideurs  de  la 
nuque  et  de  la  région  fronto-pariétale  :  aucun 
symptôme  à  la  mastoïde,  tympan  normal. 

he  diagnostic  orienté  vers  une  tumeur  céré¬ 
brale,  l’opération  fit  découvrir  une  énorme  masse 

(1)  Annales  des  maladies  de  l'oreille,  igii. 

(2)  Société  laryngoloi’ique  de  Madrid,  1911. 

(3)  Société  belge  de  Jaryngologie,  ujii. 


cholestéatomateuse  remplissant  l’apophyse  mas¬ 
toïde  et  refoulant  les  méninges  :  tympan  intact, 
aditus  et  attique  libres  de  toute  trace  cholestéato¬ 
mateuse.  A  propos  de  cette  observation,  Dees.aux  a 
rappelé  la  rareté  des  cas  de  cholestéatome  vrai  dont 
hERMOvEz  et  Cap  art  ont  observé  chacun  un  cas. 

Golfe  de  la  jugulaire  dans  la  labyrinthectomie. 
—  Marbaix  (3),  d’après  cinq  temporaux,  insiste 
sur  la  possibilité  de  la  blessure  du  golfe  dans  la 
labyrinthectomie  inférieure,  si  le  dôme  se  met 
en  contact  avec  le  plancher  ou  s’il  vient  à  s’insi¬ 
nuer  derrière  la  paroi  interne  delà  caisse  jusqu’au 
contact  de  la  fenêtre  ronde  ;  dans  la  labyrin¬ 
thectomie  supérieure,  lorsque  le  dôme  remonte 
jusqu’au  conduit  auditif  interne. 

Chancres  syphilitiques  de  l’oreille  externe.  — 
hes  affections  sjqihilitiques  de  l’oreille  externe 
ne  constituent  pas  une  rareté  éxceptionnelle  ;  les 
lésions  secondaires  se  voient  quelquefois,  les 
gommes  plus  rarement  ;  mais  le  chancre  est  extrê¬ 
mement  rare:  aussi  ]\La.ssia  et  Charvet  (4),  à 
l’occasion  d’un  cas  qu’ils  ont  observé,  ont  voulu 
réunir  la  plupart  des  observations  publiées  ; 
ces  observations  s’élèveraient  à  41  ;  il  semble 
donc  que  le  chancre  de  l’oreille  est  le  moins 
fréquent  de  tous  les  chancres  extra-génitaux. 

Parmi  les  modes  de  contamination,  les  princi¬ 
pales  causes  relevées  sont  :  le  percement  des 
oreilles,  le  baiser,  la  morsure  ;  le  contact  par  les 
doigts  ou  les  objets  infectés  a  été  noté  rarement. 

Ces  chancres,  assez  rares,  risquent  de  retenir 
peu  l’attention  et,  connaissant  leur  existence,  on 
en  fera  plus  facilement  le  diagnostic  immédiat. 

Qalvanocaustie  tubaire.  —  Cagnoea  (5)  vou¬ 
drait  que  l’on  utilisât  la  galvanocaustie  tubaire 
dans  les  cas  où  le  tympan  et  les  osselets  sont 
enlevés  par  la  voie  du  conduit  auditif  externe, 
h’auteur  utilise  un  cautère  en  platine,  en  forme 
de  stylet  légèrement  boutonné,  que  l’on  introduit 
par  voie  nasale  et  par  cathétérisme  tubaire  : 
dans  trois  cas,  il  obtint  par  cette  métliode  la  cessa¬ 
tion  complète  et  durable  de  la  suppuration. 

Papillomes  multiples  du  conduit  auditif 
externe.  —  CiTEEEi  (5)  rapporte  l’observation 
d’un  homme  atteint  d’otite  moyenne  suppurée 
et  de  nombreux  papillomes  du  conduit,  en  même 
temps  que  d’un  papillome  de  la  vessie  et  de 
papillomes  multiples  du  sillon  balano-préputial. 

Abcès  cérébelleux  otitique  ayant  récidivé 
quatre  ans  après  l’opération.  —  Poei  (5),  ayant 
opéré  et  guéri  un  malade  porteur  d’un  abcès  du 
lobe  droit  du  cervelet,  le  soigna  de  nouveau,  après 
quatre  ans  et  demi,  pour  les  mêmes  symptômes 

{4)  Annales  des  tnaladies  de  l'oreille,  lyii. 

(5)  Congrès  italien  de  laryngologie,  1911. 
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1,’opération,  découvrant  l’abcès  au  même  siège, 
n’eut  pas  cette  fois  une  issue  favorable. 

Physiologie  de  la  trompe  d’Eustache.  — 
Pour  Tzitowitsch,  la  physiologie  de  la  trompe 
d’Eustaclie  serait  plus  complexe  que  les  auteurs 
ne  l’admettent.  En  dehors  de  son  rôle  de  conduit 
ventilateur  pour  l’oreille  moyenne,  une  autre 
fonction,  de  beaucoup  la  plus  importante,  lui 
permettrait  de  transmettre  directement  les  vibra¬ 
tions  sonores.  Cette  fonction  serait  particulière¬ 
ment  importante  dans  les  cas  d’immobilisation 
des  osselets  et  d’altération  du  tympan.  Quand  les 
osselets  sont  mobiles  et  le  tympan  normal,  la 
trompe  prendrait  part  à  l’accommodation  de 
l’ouïe  :  les  osselets  se  meuvent  plus  librement, 
si  la  cavité  de  l’oreille  moyenne  est  ouverte  ;  aussi, 
dans  les  sons  faibles,  on  entr’ouvre  la  bouche  ; 
par  contre,  dans  les  sons  forts,  nous  fermons 
la  bouche  ;  la  trompe  étant  fermée,  le  mouvement 
des  osselets  est  rendu  plus  difficile.  Une  troisième 
fonction  serait  de  chasser  de  la  cavité  tympa- 
nique  tel  ou  tel  contenu  ;  cette  fonction  est 
transitoire  dans  les  états  pathologiques. 

E’orifice  tympanique  de  la  trompe  est  placé 
par  les  auteurs  beaucoup  trop  haut,  au  niveau  de 
l’antre  ;  il  se  trouverait  à  S™"*, 7  au-dessus  du 
point  le  plus  bas  de  la  cavité  tympanique. 

Nez. 

Dangers  du  menthol  en  rhinologie.  —  Après 
Georges  Eaurens  (i)  qui  critiquait  l’emploi  un 
peu  trop  généralisé  de  la  va.seline  mentholée, 
Eeroux  (2)  appelle  à  nouveau  l’attention  sur  ce 
médicament  qui,  dans  certains  cas,  peut  provo¬ 
quer  des  accidents  très  graves.  Des  accidents 
suraigus  ont  été  observés  chez  les  nourrissons  et 
les  jeunes  enfants  atteints  de  coryza  pour  les¬ 
quels  on  n’avait  introduit  dans  les  fosses  nasales 
qu’une  quantité  minime  d’une  préparation  men¬ 
tholée  à  faible  dose  :  asphyxie,  cyanose,  pouls 
imperceptible  ;  aussi  est-il  préférable  de  le  pros¬ 
crire  de  la  thérapeutique  infantile. 

Pneumo-tynipan  et  pneumo-sinus  frontal.  — 
Escat  (2)  désigne  sous  ces  noms  deux  petites 
complications  peu  étudiées  du  coryza  grippal  : 
c’est-à-dire  la  présence  d’air  comprimé  dans 
l’oreille  moyenne  et  ses  annexes  ou  dans  le  sinus 
frontal.  On  les  observe  à  la  période  de  coction  du 
coryza,  lorsque  l’exsudât  pituitaire  remplit  les 
conditions  pour  être  refoulé  sous  forme  de  bou¬ 
chon  obturateur  à  la  faveur  d’un  effort  de  mou- 
dier  violent  ou  incorrect  ;  des  conditions  anato¬ 
miques  spéciales  (canaux  à  calibre  irrégulier 

(1)  La  Clinique,  1911. 

(2)  A  nnales  des  maladies  de  i  oreille,  1911. 


rétréci  au  milieu  et  évasé  aux  extrémités)  s’op¬ 
posent  à  la  marche  en  arrière  du  bouchon  mu¬ 
queux  ;  de  plus,  au  niveau  de  l’oreille  moyenne, 
la  raréfaction  préalable  de  l’air  endo-tympani- 
que,  l’apparition  d’une  douleur  d’oreille  subite 
et  pongitive,  dès  l’effort  du  moucher,  avec  sur¬ 
dité,  bourdonnements,  parfois  état  vertigineux, 
permettent  .de  différencier  le  pneumo-tympan 
de  l’otite  aiguë  ;  la  résolution  spontanée  et  ra¬ 
pide  (13  fois  sur  15)  est  un  autre  signe. 

D’occlusion  du  canal  fronto-nasal  est  subite¬ 
ment  révélée  par  une  douleur  très  vive,  atroce 
même  dans  certains  cas,  dans  la  région  frontale  ; 
il  existe  de  l’hyperesthésie  cutanée.  Da  douleur 
est  exacerbée  après  les  repas,  amendée  à  la  cha¬ 
leur  du  lit  ;  tolérable  tant  que  le  malade  garde  la 
chambre,  elle  augmente  au  froid.  Sous  l’influence 
du  moucher  et  de  l’étemuement,  la  décompres¬ 
sion  passagère  ou  définitive  peut  s’observer. 

Bactériologie  des  sinusites  maxillaires.  — 
Nous  n’avons  aucun  moyen  de  faire  le  pronostic 
d’une  sinusite  maxillaire,  d’où  incertitude  pour 
le  traitement  :  les  lavages  doivent-ils  être  con¬ 
tinués  ou  faut-il  recourir  à  l’intervention  ? 
SoBERNHEiM  (3)  a  cherché  dans  l’examen  bacté¬ 
riologique  la  réponse  et  a  pu  établir  trois  groupes 
de  sinusites  :  un  groupe  amicrobien  ;  un  deuxième 
dû  à  l’infection  staphylococcique  et  un  troisième 
dû  à  une  infection  mixte.  De  premier  groupe 
guérit  très  souvent,  mais  pas  régulièrement,  par 
les  lavages.  Des  sinusites  avec  association  de 
microbes  seront  très  probablement  justiciables  du 
Caldwell-Duc,  tandis  que  le  deuxième  groupe 
pourra  guérir  avec  l’opération  endonasale. 

Sinusite  maxillaire  dentaire.  —  Tandis  que 
les  sinusites  maxillaires  rlrinogènes  n’occasion¬ 
nent  que  des  ennuis,  les  sinusites  maxillaires 
d’origine  dentaire  peuvent  donner  lieu  à  des 
complications  des  plus  graves.  Paunz  (4)  a  observé 
4  cas  suivis  de  graves  complications  dont  un  cas 
s’est  terminé  par  la  niort  (l’extraction  d’une  mo¬ 
laire  supérieure  fut  suivie  d’une  périostite  du 
maxillaire  avec  pansinusite,  abcès  du  lobe  frontal). 

Diagnostic  de  ia  sinusite  maxiilaire.  — 
Geas  (4)  utilise  un  diapason  vibrant  que  l’on 
appuyé  contre  la  racirie  du  nez  ;  la  latéralisation 
se  fait  du  côté  de  l’empyême  (l’appareil  auditif 
doit  être  intact)  et  disparaît  après  guérison. 

Radiographie  des  sinus  chez  ies  enfants.  — 
D’examen  par  les  rayons  X  des  cavités  périna- 
sales  chez  les  enfants  présente  un  intérêt  que 
Haike  (5)  a  démontré;  en  effet, la  reconnaissance 

(3)  Archiv.f.  Laryngol.,  Bd.  XXIII. 

(4)  Congrès  international  de  laryngologie,  1911. 

(5)  Arch.  f.  Laryngol.,  Bd.  XXIII. 
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rhinologique  d’une  sinusite  maxillaire  peut  être 
difficile;  la  radioscopie  surmonte  la  difficulté  et 
permet  le  diagnostic.  A  l’âge  d’un  an  et  demi,  le 
sinus  forme  un  triangle  permettant  de  le  recon¬ 
naître  ;  jusqu’à  douze  ans,  le  recessus  alvéolaire 
est  mal  formé  et  la  ponction  diaméatique  risque 
de  ne  pas  rencontrer  le  sinus.  Le  sinus  frontal 
offre  beaucoup  de  variations,  tant  au  point  de 
vue  du  moment  de  son  apparition  que  de  la  rapi¬ 
dité  de  son  développement,  de  sa  forme,  de  ses 
dimensions  ;  on  a  prétendu  qu’avant  l’âge  de 
six  ans  il  n’existait  pas,  mais  Onodi  et  d’autres 
auteurs  ont  constaté  sa  formation  avant  cet 
âge.  Le  sinus  sphénoïdal  peut,  à  six  ans,  avoir  la 
grandeur  d’une  fève,  et  à  trois  ans  déjà  on  peut 
rencontrer  une  cavité  dans  le  sphénoïde. 

Van  den  Wipdenberg  est  également  d’avis 
que,  chez  les  enfants,  la  radiograplüe  donne  des 
renseignements  très  importants,  non  seulement 
sur  l’existence  et  les  dimensions  du  sinus  frontal, 
mais  aussi,  et  mieux  que  tout  autre  signe,  sur  ses 
altérations  pathologiques.  A  cinq  ans,  les  sinus 
frontaux  existent  dans  25  p.  100  des  cas. 

Ponction  diaméatique  du  sinus  maxillaire 
suivie  de  septicémie  et  mort. —  Culbert  (i),  qui 
rapporte  ce  cas  malheureux,  n’a  pas  trouvé  dans 
la  littérature  de  cas  analogue  ;  l’infection,  qui  prit 
naissance  après  la  ponction,  enleva  la  malade 
au  bout  d’un  mois. 

Traitement  des  sinusites  par  voie  endona- 
sale.  Ce  mode  de  traitement  des  sinusites  est 
à  l’ordre  du  jour,  et  de  nombreux  auteurs  con¬ 
seillent,  surtout  à  l’étranger,  ce  procédé  opératoire. 

Sieur  et  Rouvieeois,  dans  leur  rapport  sur  le 
Traitement  chirurgical  des  sinusites  frontales,  émet¬ 
taient  cètte  opinion  :  «  En  réservant  une  place 
aux  procédés  de  la  chirurgie  endonasale,  nous 
paraîtrions  peut-être  un  peu  rétrogrades,  puis¬ 
qu’ils  semblent  condamnés  depuis  longtemps. 
Sans  vouloir  réhabiliter  des  méthodes  insuffi¬ 
santes  et  aveugles,  nous  avons  le  devoir  d’en 
tenir  compte.  » 

Vacher,  qui  préconise  ce  mode  opératoire, 
ponctionne  le  sinus  avec  un  stylet-râpe  ;  il  a  tel¬ 
lement  insisté  sur  les  bons  résultats  qu’il  obtient 
que  les  auteurs  précédents  ont  fait  des  recherches 
anatomiques  (2),  voulant  préciser  si  cette  ponc¬ 
tion,  faite  dans  certaines  conditions,  était  pos¬ 
sible.  lyC  problème  de  la  ponction  se  résume  en 
ceci  :  pénétrer  à  travers  des  lamelles  osseuses 
minces  et  friables  dans  la  portion  ethmoïdale 
du  sinus,  non  en  utilisant  le  canal  fronto-nasal,  ce 
qui  pourrait  être  dangereux,  mais  en  passant 

(1)  Laryngoscope,  11“  8,  igio. 

(2)  Revue  hebd.  de  laryngologiCfigit. 


en  avant  du  cornet  moyen  et  en  abordant  la  partie 
ethmçïdale  par  sa  position  interne.  Sur  24  essais, 
21  fois  (sur  le  cadavre)  la  sonde  a  pénétré  dans  le 
sinus  ;  trois  fois,  il  y  a  eu  résistance,  mais  le  stylet 
a  pénétré  dans  le  sinus.  Des  effractions  intra-orbi- 
taires  ou  intracrâniennes  ont  été  relatées  dans 
les  observations  publiées  :  cela  s’explique  car, 
malgré  les  perfectionnements  de  la  technique, 
elle  reste  toujours  aveugle  et  dangereuse. 

Thompson  (3),  partant  des  procédés  de  Flechter 
Ingall  et  do  Good,  pratique  également  la  ponction 
du  sinus.  Une  sonde  est  introduite  et,  dans  la 
rainure  qu’elle  présente,  on  pousse  une  râpe, 
aussi  loin  qu’une  pression  raisonnable  le  permet, 
et  on  se  fraye  un  chemin  V'ers  le  sinus. 

Haeee  (4)  utilise  un  protecteur  et  des  fraises 
actionnées  par  un  moteur  électrique,  pour  obte¬ 
nir  une  brèche  qui  permette  une  inspection  facile 
du  sinus  s’il  est  petit  ;  on  peut  nettoyer,  curetter 
le  sinus  malade  et  le  débarrasser  de  presque 
toute  sa  muqueuse.  Après  un  tainxionnement  de 
trois  jours,  introduction  d’un  drain  en  argent 
qui  reste  plusieurs  mois  en  place. 

Pour  Gruner  (5),  toutes  les  sinusites  peuvent 
être  traitées  par  voie  endonasale  ;  sans  nier  la 
nécessité  d’avoir  quelquefois  recours  aux  procé¬ 
dés  par  voie  externe,  l’auteur  signale  les  résul¬ 
tats  obtenus  :  60  guérisons  sur  70  cas  de  sinusites. 
En  ce  qui  concerne  la  sinusite  ethmoïdale,  le  pro¬ 
cédé  opératoire  ne  diffère  pas  de  celui  de  Hajek. 
Quant  à  l’ouverture  du  sinus  maxillaire,  GrunEr 
ouvre  les  sinus,  tantôt  par  le  méat  inférieur,  tan¬ 
tôt  par  le  méat  moyen  ;  ce  dernier  procédé  paraît 
indiqué  lorsqu’il  faut  détruire  l’ethmoïde.  Pour 
le  sinus  frontal,  utilisation  des  curettes  de  Hajek. 

Tandis  que  certains  auteurs  pensent  que  le 
curettage  n’est  pas  la  condition  indispensable  de 
la  disparition  du  tissu  fongueux,  MAhu  (6)  utilise, 
pour  la  sinusite  maxillaire,  un  spéculum  nasi- 
autostatique,  lui  permettant  d’enlever  à  la  curette, 
non  pas  la  totalité  de  la  muqueuse  périostique, 
mais  toutes  les  fongosités  nées  de  sa  transforma¬ 
tion  pathologique.  Le  curettage  de  la  cavité  est 
un  temps  long  et  minutieux  à  cause  de  l’hémor¬ 
ragie,  et  il  devra  être  scindé  en  plusieurs  curet¬ 
tages,  séparés  par  des  tamponnements. 

Méthode  pour  opérer  tous  les  sinus  de  la  face 
dansune  séance. — Goris  (7)  conseille,  lorsque  l’on 
désire  intervenir  sur  tous  les  sinus  à  la  fois,  la 
technique  qu’il  a  suivie  dans  deux  cas.  Après  tra¬ 
chéotomie  et  tamponnement  hermétique  de 

(3)  laryngoscope,  njio. 

(4)  Archiv.  f.  Laryngol.,  Bd.  XXIV. 

(5)  Archiv.  /.  Uryngol.,  Bd.  XXIV. 

(6)  Annales  des  maladies  de  l’oreille,  1911. 

(7)  Presse  oto-laryngologique  belge. 
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l’hjTJO-pharynx,  incision  médiane  depuis  la  racine 
du  nez  jusqu’au  lobule  de  la  lèvre  supérieure  et 
dissection  d’une  moitié  de  la  face  en  un  volet 
qui  est  rabattu  latéralement.  Ablation  des  parois 
antérieure  et  interne  du  sinus  maxillaire,  puis 
curettage  ;  ablation  des  parois  antérieure  et  infé¬ 
rieure  du  sinus  frontal,  de  l’apophyse  montante  ; 
curettage  du  sinus  et  de  l’ethmoïde.  Au  fond  de 
la  cavité  se  trouve  le  sinus  sphénoïdal  qui  est 
ouvert  en  dernier.  Après  tamponnement,  sutures 
muqueuses  et  cutanées. 

Mucocèle  du  sinus  sphénoïdal. —  l,a  malade 
observée,  âgée  de  vingt-sept  ans,  se  présenta  à 
Benjamins  (i),  se  plaignant  de  surdité  datant  de 
trois  ans.  A  la  rhinoscopie,  on  constatait  que  les 
choanes  étaient  remplies  par  des  masses  parais¬ 
sant  être  des  végétations  et  offrir  une  résistance 
élastique  au  toucher  à  la  sonde.  Pas  d’autres 
renseignements  avec  la  rlûnoscopie  postérieure. 
En  ponctionnant  avec  le  galvano,  évacuation 
de  200  grammes  de  liquide  ayant  la  consistance 
et  la  couleur  de  chocolat  au  lait.  La  sonde 
s’enfonçait  dans  une  cavité  qui  était  le  sinus 
sphénoïdal.  Questionnée,  la  malade  déclare  que, 
depuis  dix  ans,  elle  avait  des  maux  de  tête  à 
droite  venant  par  intervalle  et  allant  jusqu’à  la 
syncope  ;  en  même  temps  l’œil  se  gonflait  et  il 
s’établissait  un  exophtalmus  permanent,  puis  une 
paralysie  des  cinq  muscles  de  l’œil,  une  diminution 
de  la  vision.  La  paroi  antérieure  du  sinus  fut  en¬ 
levée,  et  tous  les  troubles  disparurent  :  la  vision 
de  l’œil  malade  ne  se  rétablit  pas,  quoique  les 
autres  phénomènes  oculaires  eussent  disparu. 

Transplantation  graisseuse  après  opération 
de  la  sinusite  frontale.  — Marx  (2),  ayant  opéré 
un  sujet  de  quinze  ans  atteint  de  sinusite  frontale  . 
par  la  méthode  de  Kuhnt,  pratiquait,  trois  se¬ 
maines  après  l’opération,  une  prothèse  graisseuse; 
la  brèche  osseuse  fut  remplie  avec  un  tampon  de 
graisse  enlevé  à  la  cuisse  du  malade. 

Plastique  par  transplantation  des  tissus  grais¬ 
seux.  —  Pour  corriger  les  ensellures  du  nez, 
Brunings  (3)  a  eu  l’idée  d’injecter  du  tissu  grais¬ 
seux  avec  une  seringue  à  vis.  Après  avoir  enlevé  un 
morceau  de  tissu  adipeux  dans  la  région  de  la 
cuisse  ou  de  l’abdomen,  il  en  forme  de  petits 
carrés  de  2  à  3  millimètres  de  haut  ;  la  seringue 
est  remplie  avec  ceux-ci.  Ea  canule  est  de  dimen¬ 
sion  suffisante  pour  donner  passage  à  de  petits 
lobules  adipeux.  Dans  quatre  cas,  la  plastique, 
qui  se  fait  bien  mieux  qu’avec  la  paraffine,  a 
donné  un  excellent  résultat. 

(i)  Zeitschr.  /.  Ohrenheilk.,  Ud.  ÉXI. 

(3)  Archiv.  f.  iMryngol.,  Bd.  XXIV. 

(3)  Réunion  des  laryngologistes  allemands,  1911. 


Contribution  au  traitement  de  l’ozène  par  la 
paraffine.  —  HuTTER  (4) ,  pour  éviter  les  difficultés 
techniques  de  la  paraffination,  essaya  de  décoller 
la  muqueuse  du  septum  et  de  placer  dans  la  poche 
ainsi  obtenue  des  cylindres  de  paraffine,  ha 
paraffine  ne  tarda  pas  à  s’éliminer;  mais  les  cas 
améliorés  le  sont  restés,  même  après  élimination. 

Ce  procédé  ayant  échoué,  Huïter  eut  l’idée  de 
partir  de  l’opération  de  Denker  ;  après  incision 
de  la  muqueuse  gingivale,  il  soulève  la  muqueuse 
nasale  de  la  paroi  latérale  du  méat  inférieur  et 
du  plancher  nasal.  La  poche  est  plus  facile  à  obte¬ 
nir  que  sur  le  septum,  et  la  paraffine  peut  être 
implantée  en  plus  grande  quantité. 

Broeckaert  (5)  obtient  toujours  de  très  bons 
résultats  avec  les  injections  de  paraffine. 

Mahu  attire  l’attention  sur  l’adjonction  d’un 
autre  traitement  qui  a  été  proposé  par  Foy  : 
la  rééducation  respiratoire  nasale  ;  en  combinant 
les  deux  traitements,  il  a  obtenu  des  résultats 
excellents  et  rapides. 

Le  nouveau  traitement,  proposé  par  Foy  (6), 
consiste  surtout  à  rétablir  une  ventilation  et  une 
pression  intra-nasale  suffisantes,  tous  les  ozéneux 
ayant  une  respiration  nasale  défectueuse,  des  plus 
insuffisantes  ou  le  plus  souvent  totalement  ab¬ 
sente.  En  restituant  aux  fosses  nasales  leur  fonc¬ 
tion,  la  respiration,  et  ÿvec  elle  l’excitant  physio¬ 
logique  et  constant  de  l’organe  :  l’air,  la  circula¬ 
tion,  l’innervation,  les  sécrétions  normales  sont 
possibles  ;  cet  excitant  est  aussi  nécessaire  à  la 
vitalité  de  la  muqueuse  nasale  que  l’aliment  à  la 
vitalité  de  la  muqueuse,  digestive.  Un  courant 
d’air  sec,  puis  humide,  est  projeté  sous  pression 
dans  les  fosses  nasales,  suivant  un  rythme  respira¬ 
toire  physiologique  ;  la  guérison  est  obtenue  le 
jour  où  le  malade  a  acquis  une  respiration  nasale 
constante,  diurne  et  nocturne.  Cet  excès  de  ven¬ 
tilation,  au  contraire  de  la  théorie  de  Zaufal,  ne 
dessèche  ni  le  nez  ni  le  pharynx,  mais  les  humidifie. 

Complications  de  la  résection  sous-muqueuse 
du  septum  (7).  —  Dans  le  service  de  Brieger, 
Miodowski  a  observé  3  cas  de  complications 
graves  après  résection  sous-muqueuse  de  la  cloi¬ 
son  ;  deux  opérés  sont  morts  de  méningite,  un 
troisième  a  guéri  d’upe  pyémie  grave.  L’auteur 
conseille  d’apporter  le  plus  grand  soin  à  la  sépa¬ 
ration  de  la  muqueuse  et  de  nettoyer  la  poche  de 
tout  débris  osseux  ou  cartilagineux. 

HaeeE  a  eu  ainsi  deux  complications  mortelles. 

Trétrop  semble  incriminer  le  tamponnement  ;  il 

(4)  Archiv.  f.  Laryngol.,  Bd.  XXIV. 

(5)  Société  belge  de  Laryngologie,  1911. 

(6)  Annales  des  maladies  deVorcille,  1911. 

(7)  Congrès  International  de  laryngologie,  19 ii. 
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importe,  si  l’on  croit  devoir  y  revenir,  de  le  laisser 
le  moins  longtemps  possible  en  place. 

Destructions  du  nez  et  affections  du  septum. 
—  Trautmann  (i)  a  fait  une  revue  générale  de  la 
question  en  s’intéressant  surtout  aux  groupes  sui¬ 
vants  :  affections  propagées  dans  le  septum,  la 
carie  dentaire  jouant  le  plus  grand  rôle  ;  abcès  du 
septum  post-traumatiques;  abcès  dus  aux  affec¬ 
tions  aiguës  ;  affections  idiopathiques.  I^es  collec¬ 
tions  devront  être  ouvertes  le  plus  tôt  possible  et 
le  plus  largement  possible  pour  empêcher  la  défi¬ 
guration  ;  l’incision  cunéiforme  de  la  poche  de 
l’abcès  est  à  conseiller. 

Synéchies  nasales  et  greffes  de  Thiersch.  — 
Von  EickEN  (2)  rapporte  le  procédé  employé  par 
Siebenmann  ;  s’il  existe  une  déviation  du  septum, 
on  devra  pratiquer  la  résection  sous-muqueuse. 
Après  section  de  la  synéchie,  on  introduit  entre 
les  parois  cruentées  un  tampon  de  gaze  boriquée 
qui  est  enroulé  dans  un  lambeau  de  peau  enlevé 
au  bras  ou  à  la  cuisse.  Ee  lambeau  doit  avoir  le 
double  de  la  longueur  du  tampon  et  l’enrouler  com¬ 
plètement  ;  la  couche  cornée  du  lambeau  est  tournée 
vers  le  tampon  et  la  surface  de  section  est  au 
contact  avec  la  muqueuse.  Au  bout  de  trois  à  six 
jours,  le  tampon  est  prudemment  enlevé,  et  le  lam¬ 
beau  de  Thiersch  se  trouve  accolé  à  la  muqueuse. 

Prophylaxie  du  lupus.  — GerbEr(3)  rappelle 
qu’il  fut  un  des  premiers  à  émettre  l’idée  que  le 
lupus  de  la  face  est  secondaire  au  lupus  de  la  cavité 
nasale  :  le  rôle  du  rhinologiste  dans  la  prophylaxie 
du  lupus  est  important,  et  l’auteur  se  sert  depuis 
plusieurs  années  d’un  petit  miroir  spécial  pour 
examiner  le  vestibule  de  la  cavité  nasale,  l’angle 
interne  entre  le  septum  et  l’aile  du  nez,  souvent  le 
siège  de  la  première  infection  lupique. 

Traitement  du  lupus. — Standenberg  (4)  ap¬ 
plique  le  traitement  de  Pfannestil  avec  de  très  beaux 
résultats  :  92  malades,  50  guérisons  ;  la  durée  du 
traitement  serait  de  deux  à  trois  mois.  lodure  de 
potassium  à  l’intérieur,  et  traitement  local  des 
parties  lupiques  avec  de  l’eau  oxygénée. 

FernandES  (5)  a  obtenu  des  succès  suivis  avec 
le  parachlorophénol  en  attouchements. 

Traitement  endonasal  de  l’asthme.  —  Depuis 
dix  ans,  Wassermann  (6)  emploie  un  traitement 
qui  lui  paraît  supérieur  à  tous  les  autres.  Ee  trai¬ 
tement  endonasal  ne  peut  guérir  qu’une  infime 
minorité;  aussi  doit-on  réduire  les  interventions 
au  strict  nécessaire  ;  les  résultats  passagers  sont 

(1)  Archiv.  /.  iMryngol.,  Bd.  XXIII. 

(2)  Zeitschr.  f.  Ohrenheilh.,  Bd  EXI. 

(3)  Congris  internatioml  de  laryngologie,  1911. 

Ù)  Congrès  intermtional  de  laryngologie,  1911. 

(5)  Société  hdge  de  laryngologie,  19 ii.' 

(6)  Congrès  international  de  laryngologie,  1911.  '  , 


dus  à  la  cocaïne  plutôt  qu’aux  interventions.  Il 
faut  empêcher  la  crise  de  se  produire  et  empêcher 
la  tendance  au  réflexe  asthmatique  qui  devient 
d’autant  plus  prononcé  que  le  nombre  des  crises 
est  plus  grand.  Pendant  huit  à  quinze  jours,  on 
introduit  durant  un  quart  d’heure  dans  chaque 
fosse  nasale  un  tampon  de  coton,  long  de  3  centi¬ 
mètres,  imbibé  d’une  solution  anesthésiante,  en  le 
plaçant  entre  le  tubercuhim  septi  et  le  pôle  antérieur 
du  cornet  inférieur.  E’amélioration  se  produit 
presque  dès  le  début  du  traitement,  et  si  le  malade 
reste  huit  jours  sans  crise,  le  tampon  n’est  intro¬ 
duit  que  tous  les  deux  jours,  puis  tous  les  trois 
jours  et  ainsi  de  suite.  En  même  temps,  traite¬ 
ment  général,  physiothérapique  et  médicamenteux. 

Névralgie  nasale.  —  BroeckaerT  (7),  consta¬ 
tant  que  les  traités  classiques  sont  muets  sur  la  né¬ 
vralgie  faciale,  a  été  conduit,  pour  des  cas  rebelles 
à  toutes  les  médications  internes,  à  rechercher  si 
une  intervention  chirurgicale  ne  permettrait  pas 
d’obtenir  un  résultat.  Ses  succès  prouvent  que,  à  la 
névralgie  nasale  prolongée  ou  rebelle  à  tout 
autre  traitement,  convient  une  thérapeutique 
pleine  de  promesses  :  l’arrachement  brutal  des 
nerfs  nasaux.  I/auteur  insiste  sur  l’ arrachement 
brusque  et  violent  du  bout  central  ;  comme  il  a 
eu  l’occasion  de  le  démontrer  à  plusieurs  reprises, 
et  comme  Van  Gehuchten  l’a  établi  le  premier 
chez  les  lapins,  l’arrachement  des  nerfs  périphéri¬ 
ques  du  trijumeau  est  à  même  d’entraîner  la 
destruction  totale  de  la  voie  sensitive  périphérique, 
depuis  les  filets  cutanés  jusqu’aux  fibres  de  la  ra¬ 
cine  descendante  bulbo-spinale. 

Larynx. 

Corps  étranger  depuis  six  ans  dans  le  larynx. 

—  SpiESS  (8)  rapporte  l’observation  d’une  enfant  de 
sept  ans,  portant  sa  canule  depuis  six  ans  et  qu’il 
avait  été  impossible  de  décanuler.Ealaryngoscopie 
ayant  montré  dans  le  larynx  une  tumeur,  celle-ci 
fut  enlevée  ;  des  phénomènes  pulmonaires  appa¬ 
raissent  et  font  remettre  toute  intervention.  Une 
radiographie,  faite  un  peu  plus  tard,  montre  l’exis¬ 
tence  d’un  bouton  dans  la  bronche  droite. 

Cette  trouvaille  permit  d’expliquer  tous  les 
symptômes  :  à  l’âge  d’un  an,  la  fillette  avait  aspiré 
un  bouton  dans  son  larynx  ;  le  diagnostic  de  croup 
étant  porté,  on  fit  une  trachéotomie  ;  au  moment 
de  l’opération  sur  le  larynx  pour  enlever  la  tu¬ 
meur  due  à  la  présence  du  corps  étranger,  ce  der¬ 
nier  mobilisé  était  tombé  dans  une  bronche. 

Paralysies  récurrentielles.  —  Ees  chevaux 
sont  très  souvent  atteints  de  paralysies  récurren- 

(7)  Annales  des  maladies  de  l'oreille,  1911. 

(8)  Archiv.  /.  Laryngol.,  Bd.  XXIII. 
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tielles  qui  les  mettent  assez  vite  hors  d’usage; 
aussi  Hobday  (i)  a  imaginé  une  opération  qui 
consiste  à  accoler  la  corde  vocale  avec  la  paroi 
du  ventricule  après  résection  des  muqueuses  cor¬ 
respondantes.  Félix  Seemon  ne  croit  pas  que 
cette  opération  soit  applicable  à  l’homme  qui  de¬ 
viendrait  aphone  ;  dans  les  cas  de  paralysie  bila¬ 
térale,  il  conseillerait  plutôt  la  trachéotomie.  Clay- 
TON  Fox  redouterait  la  formation  d’une  mucocèle 
après  cette  opération  ;  aussi  préférerait-il  sectionner 
les  deux  nerfs  récurrents  ou,  après  thyrotomie, 
exciser  les  deux  muscles  thyro-aryténoïdiens. 

Dans  les  cas  invétérés  de  paralysie  récurrentielle, 
il  reste,  même  après  compensation  complète,  une 
faiblesse  dans  l’inspiration  et  une'  faiblesse  dans 
la  voix,  qui  s’expliquent  par  l’atrophie  et  le  man¬ 
que  de  tonicité  de  la  corde  paralysée.  Pour  re¬ 
médier  à  ces  troubles,  Brunings  (2)  a  eu  l’idée  d’in¬ 
jecter  de  la  paraffine  dans  la  corde  vocale  para¬ 
lysée  :  en  deux  séances,  la  corde  a  regagné  une 
forme  et  une  position  normales,  les  injections  étant 
faites  par  la  voie  directe.  Trois  malades,  chez 
lesquels  la  paralysie  datait  de  neuf  mois  à  deux 
ans,  ont  eu  un  très  bon  résultat. 

D’indication  du  traitement  est  le  côté  délicat 
de  la  question,  ainsi  que  le  firent  remarquer  plu¬ 
sieurs  auteurs.  FindEr  a  vu  deux  cas  de  restitu¬ 
tion  complète  dans  des  paralysies  qui  parais¬ 
saient  complètes  et  immuables.  Killian  est  d’avis 
de  ne  soumettre  à  la  paraffine  que  les  cordes  dans 
lesquelles  l’atrophie  est  absolument  nette. 

Laryngoplégie  traumatique  par  plaie  du  cou. 
— ■  Prota  (3)  rapporte  deux  observations  de  plaies 
du  cou  avec  paralysies  laryngées.  Dans  le  premier 
cas,  plaie  étendue  de  l’angle  de  la  mâchoire  vers 
la  nuque  :  hémiplégie  laryngée,  parésie  du  sterno- 
cléido-mastoïdien  et  du  trapèze  s’expliquant  par 
une  lésion  du  nerf  spinal  entre  les  racines  bul¬ 
baires  et  la  bifurcation.  Da  sensibilité  du  larynx, 
recherchée  sur  tous  les  points  avec  la  sonde,  était 
non  seulement  conservée,  mais  aussi  augmentée, 
car  la  toux  se  produisait  dès  que  la  sonde  tou¬ 
chait  l’épiglotte  ou  le  vestibule.  Dans  la  deuxième 
observation,  plaie  de  la  région  cervicale  :  hémiplé¬ 
gie  laryngée  et  hypoesthésie  du  vestibule  (sensa¬ 
tion  de  contact  de  la  sonde,  mais  pas  de  toux, 
sauf  en  arrivant  au  niveau  des  cordes  vocales)  ; 
en  pressant  beaucoup  sur  la  cicatrice,  ou  lorsque 
la  tête  est  tournée  à  droite,  il  se  produit  des  accès 
de  toux  spasmodique.  Le  fait  que  la  sensibilité 
était  conservée  dans  le  premier  cas  est  en  faveur 
de  l’opinion  qui  attribue  au  spinal  la  fourniture 

(1)  Journal  0/ laryngolog.  it)ii. 

(2)  Réunion  des  lar>nigologistes  allemands,  1911. 

{3)  Archiv.  ital.  lit  laringol.,  aatiéc  XXIX. 


exclusive  des  fibres  motrices  du  récurrent.  Dans  le 
deuxième  cas,  les  troubles  de  la  voix  et  d’anesthésie 
du  vestibule  démontrent  que  le  récurrent  fournit 
de  la  sensibilité  au  larynx. 

Pharynx  et  cou. 

Polypes  fibreux  dits  naso-pharyngiens.  — 

Cette  question  si  importante,  et  mise  en  discussion 
k\a.  Société  de  Chirurgie  en  igio,  faisait  l’objet  d’un 
rapport  de  Jacques  au  Congrès  International 
de  laryngologie  de  Berlin  en  1911.  Les  rhinolo- 
gistes  admettent  l’insertion  ethmo-sphénoïdale 
et  le  siège  primitivement  nasal  de  ces  néoplasmes, 
expliquant  l’envahissement  si  marqué  d’une  des 
fosses  nasales  et  produisant  son  obstruction  pré¬ 
coce.  Les  perforations  du  toit  nasal,  rencontrées 
par  nombre  d’opérateurs,  cadrent  admirablement 
avec  la  notion  de  proliférations  fibreuses  implan¬ 
tées  sur  l’étage  supérieur  du  nez,  sans  intéresser 
en  aucune  façon  le  corps  de  la  vertèbre  occipitale. 

Le  traitement  varie  avec  les  auteurs  et  fait 
l’objet  de  discussions  :  l’électrolyse  est  vantée  par 
RupreCht,  malgré  la  douleur,  la  longue  durée  du 
traitement  et  les  hémorragies. 

LowE  est  d’avis  de  se  frayer  toujours  un  pas¬ 
sage  au  polype  à  travers  le  voile  sectionné,  et  si  le 
jour  n’est  pas  suffisant,  d’abattre  du  palais  autant 
qu’il  faut  pour  que  l’insertion  de  la  tumeur  soit 
facilement  accessible. 

Jacques  estime  que  l’extirpation  par  les  voies 
naturelles,  même  dans  les  cas  d’apparences  les 
plus  favorables,  a  contre  elle  l’existence  quasi- 
constante  des  prolongements  intrasinusaux,  par¬ 
ticulièrement  intrasphénoïdaux,  qui  risquent 
d’échapper  à  l’intervention. 

DenkER  recommande,  pour  le  cas  où  le  traite¬ 
ment  électrolytique  et  les  interventions  par  les 
voies  naturelles  ne  suffiraient  pas,  la  méthode 
indiquée  par  lui  pour  l’opération  des  tumeurs 
malignes  des  fosses  nasales.  En  utilisant  cette 
méthode,  qu’il  recommande  parce  qu’elle  donne 
un  bon  accàs  à  la  tumeur,  Herbert  Tilley  trouve 
qu’une  laryngectomie  préliminaire  est  toujours 
utile  dans  ,  les  cas  où  la  tumeur  est  vascularisée  ; 
l’anesthésie  générale  est  plus  facile  et  une  éponge 
placée  dans  l’hypopharynx  empêche  l’entrée  du 
sang  dans  les  voies  respiratoires. 

Hypophysectomie  par  les  voies  naturelles.  — 
CiTELEi  (4);  dans  un  mémoire  sur  s  améthode  d’hy¬ 
pophysectomie,  fait  une  revue  générale  sur  les 
méthodes  opératoires  :  hypophysectomies  par 
voies  artificielles  et  par  voies  naturelles,  les  pre¬ 
mières  pouvant  être  appelées  chirurgicales  et  les 
secondes  rhinologiques.  La  découverte  de  ces  der- 

(4)  Annales  des  maladies  de  l’oreille,  1911. 
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nières  et  leur  usage  constituent  un  progrès  notable, 
la  technique  étant  simplifiée  et  l’intervention 
diminuée  de  gravité.  Presque  en  même  temps 
et  à  l’insu  les  uns  des  autres,  trois  rhinologistes  : 
Hirsch  (de  Vienne),  l’Américain  WEST  et  l’Italien 
CiTEEEi  ont  publié  trois  iirocédés  qui  reposent  sur 
le  même  principe  :  ouvrir  les  deux  sinus  sphénoï¬ 
daux  et  la  selle  turcique  sur  la  ligne  médiane. 

ha  méthode  que  West  propose  et  qu’il  a  mise 
en  pratique  sur  onze  cadavres  consiste  :  dans  un 
premier  temps,  ablation  des  cornets  inférieur  et 
moyen  des  deux  «ôtés,  création  sur  presque  toute 
la  longueur  de  la  cloison  d’une  fenêtre  rectangu¬ 
laire  ;  dans  un  second  temps,  incision  de  l’aile  du 
côté  où  l’on  opère,  avant  d’ouvrir  les  deux  sinus 
sphénoïdaux  et  la  selle  turcique  sur  la  ligne  mé¬ 
diane. 

Hirsch  a  opéré  par  sa  méthode  quatre  malades 
avec  de  bons  résultats  opératoires  et  thérapeuti¬ 
ques.  Commençant  par  une  résection  sous-mu¬ 
queuse  presque  complète  du  squelette  du  sep¬ 
tum,  à  travers  la  cavité  nasale  qui  se  laisse  agran¬ 
dir  par  écartement  de  la  muqueuse  de  la  cloison, 
Hirsch  ouvre  les  deux  sinus  sphénoïdaux  et  la 
selle  turcique. 

CiTEEEi  opère  par  la  plus  large  des  fosses  nasales, 
mais  de  préférence  par  la  gauche,  enlevant  le  tiers 
ou  la  moitié  antérieure  du  cornet  inférieur,  le 
cornet  moyen  et  les  cellules  ethmoïdales  infé¬ 
rieures,  de  façon  à  bien  voir  presque  toute  la  paroi 
antérieure  du  sinus  sphénoïdal.  Attaquant  en¬ 
suite  la  cloison,  il  fait  une  brèche  de  i  centimètre 
carré  au  niveau  du  bord  postérieur,  ce  qui  permet 
d’attaquer  commodément  sur  la  ligne  médiane 
le  corps  du  sphénoïde  et  d’ouvrir  en  même  temps 
les  deux  sinus. 

I^s  résultats  thérapeutiques,  soit  au  point  de 
vue  des  troubles  oculaires  et  de  la  céphalagie,  soit 
au  point  de  vue  des  altérations  acromégaliques  et 
dystrophiques,  ont  été  excellents  et,  comme  les 
tumeurs  hypophysaires  sont  plutôt  des  tumeurs 
bénignes,  on  comprendra  que  le  nombre  de  ces 
opérations  puisse  augmenter  au  bénéfice  des  ma¬ 
lades  et  de  la  solution  du  problème  hypophysaire. 

Lésions  hypophysaires  et  syndrome  psy¬ 
chique.  —  Dans  ce  mémoire,  CiTEEW  (i) 
cherche  à  démontrer  comme  probable  et  presque 
certaine  l’existence  de  rapports  physio-patholo¬ 
giques  entre  le  système  hypophysaire  et  les  lésions 
de  longue  durée  du  pharynx  nasal  et  des  sinus 
sphénoïdaux.  Un  syndrome  psychique  spécial, 
constitué  par  la  diminution  ou  la  perte  complète 
de  la  mémoire,  par  de  l’aprosexie,  de  la  torpeur 
intellectuelle  et  de  la  somnolence,  pourrait  appa- 

(i)  Annales  des  maladies  de  l'oreille,  1912. 


raître  s’il  existe  quelque  maladie  des  régions 
indiquées  et  serait  probablement  dû  au  méca¬ 
nisme  hypophysaire.  Dans  trois  cas  cliniques,  ce 
syndrome  serait  apparu  chez  des  adénoïdiens,  et 
dans  un  cas,  avec  une  affection  chronique  de  la 
voûte  pharyngée.  De  traitement  local  et  général, 
modifiant  ou  faisant  disparaître  ce  syndrome, 
semble  confirmer  l’hypothèse  que  celui-ci  est  dû 
réellement  à  pue  affection  hypophysaire. 

Appareil  dentaire  arrêté  dans  l’œsophage 
pendant  dix  ans.  —  I^e  cas  rapporté  par  Tafia 
est  extraordinaire  et  montre  la  tolérance  de  l’œso¬ 
phage  pour  les  coiqis  étrangers  ;  le  malade,  adulte 
de  trente-cinq  ans,  n’avalait  que  des  liquides.  Da 
radiograpliie  indiquait  la  pièce  dentaire  arrêtée 
au  niveau  de  la  lo®  vertèbre  dorsale,  en  un 
point  correspondant  à  l’hiatus  diaphragmatique. 

I^e  malade  refusa  l’œsophagoscopie. 

Pièce  de  monnaie  arrêtée  daps  l’œsophage 
pendant  trente-neuf  mois.  —  Un  malade 
de  Tapia,  âgé  de  sept  ans,  avalait  facilement 
liquides  et  solides  ;  pour  ces  derniers  cependant, 
de  loin  en  loin,  la  déglutition  était  difficile  ;  la  dé¬ 
glutition  des  solides  devenant  impossible,  la  ra¬ 
diographie  montra  le  corps  étranger  au  niveau  de 
la  5®  vertèbre  dorsale  et  l’extraction  fut  faite 
par  l’œsophagoscopie,  sous  anesthésie  générale. 

Pérlœsophagite  suppurée  après  extraction  de 
corps  étranger.  —  Jacques  (2)  a  observé  un  ma¬ 
lade  chez  lequel  l’extraction  sous  l’œsophago- 
scope  d’une  arête  de  poisson  fut  suivie  de  compli¬ 
cation  septique  péri-œsophagienne.  L’çxtraction, 
trente-six  heures  après,  la  déglutition  avait  été 
aisée  et  suivie  de  soulagement  immédiat  ;  mais 
bientôt  réapparaissaient  des  douleurs  avec  irra¬ 
diation  en  ceinture  et  une  rapide  altération  de 
l’état  général.  Sept  jours  après,  à  l’œsophagoscope, 
on  trouvait  la  muqueuse  tuméfiée,  rose  pâle  et 
obstruant  le  conduit  ;  avec  un  porte-coton,  on  re¬ 
tirait  un  enduit  purulent  à  odeur  infecte.  Trois  jours 
après,  l’œdème  cédait,  la  collection  s’étant  évacuée. 

Traitement  chirurgical  du  goitre  exophtal¬ 
mique.  —  Broeckaert  (3)  a  opéré  avec  succès, 
dans  ces  dernières  années,  sept  goitres  exophtalmi¬ 
ques  ;  chez  trois,  opérés  depuis  sept  ans,  la  guéri¬ 
son  est  complète  et  définitive.  De  bons  résultats 
ne  s’obtiennent  qu’en  posant  nettement  les  indi¬ 
cations  opératoires  ;  ne  pas  intervenir  dans  les  cas 
où  existe  de  la  dégénérescence  des  reinset  du  cœur. 
Sous  anesthésie  chloroformique,  ablation  d’un  des 
lobes  avec  résection  partielle  du  lobe  opposé. 

Goris  est  aussi  d’avis  d’opérer  seulement  les 
goitres  au  début,  tandis  que  Van  dEN  Wieden- 

(2)  Anmles  des  maladies  de  l'oreille,  1911. 

(3)  Société  belge  de  laryngologie,  ign- 
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BERG  intervient  également  dans  les  cas  très 
prononcés  :  quelques-uns  ont  guéri,  tous  ont  été 
améliorés  par  l’ablation  d’un  lobe  et  demi.  I^es  cas 
les  plus  graves  sont  opérés  sous  anesthésie  locale, 
en  procédant  par  étapes. 


TECHNIQUE 
DE  LA 

RÉSECTION  SOUS=MUQUEUSE 
DE  LA  CLOISON 
DES  FOSSES  NASALES 

(méthode  de  LARIBOISIÈRE) 

Fernand  LEMAITRE,  et  Marcel  BALLERIN, 
Oto-rhîno-laryugologiste  Ancien  externe  des  hôpitaux 

des  hôpitaux  de  Paria.  de  Paria. 

I.a  cloison  ostéo-cartilagineuse  qui  sépare  les 
deux  fosses  nasales  présente  des  malfonuations  de 
fonne  essentiellement  variables  et  d’une  fréquence 
telle  qu’il  est  tout  à  fait  rare  de  rencontrer  une 
cloison  médiane  et  régulière. 

Certaines  de  ces  malformations  sont  reconnues 
par  hasard,  à  l’occasion  d’un  examen  rhinosco- 
pique  ;  elles  n’occasionnent  ni  gêne  fonctionnelle, 
ni  trouble  respiratoire,  ni  altération  de  l’appa¬ 
reil  auditif  :  il  est  sage  de  les  respecter. 

D’autres,  qui  détenninent  des  désordres  plus 
ou  moins  marqués,  sont  des  formations  angulaires, 
verticales  ou  antéro-postérieures,  désignées,  sui¬ 
vant  les  cas,  sous  le  nom  de  crêtes,  d’épines  ou 
d’éperons  :  on  les  détruit  simplement  par  le  «  ra¬ 
bot  »  ou  la  «  scie  ». 

Il  en.  est  d’autres  enfin  qui,  elles  aussi,  ont  un 
retentissement  fâcheux  sur  les  organes  voisins 
et  qui,  complexes,  peuvent  intéresser,  non  seu¬ 
lement  lé  cartilage  alors  hypertrophié,  tordu  sur 
lui-même,  parfois  luxé,  mais  aussi  le  vomer,  la  la¬ 
me  perpendiculaire,  les  articulations  chondro- 
vomériennes  et  chondro-ethmoïdales.  Ces  malfor¬ 
mations  constituent  les  déviations  de  la  cloison  ; 
on  doit  les  traiter  par  une  intervention  appropriée. 

Mais  ici  surgit  la  difficulté  ;  et  le  nombre  des 
opérations  proposées  contre  les  déviations  du  sep¬ 
tum  témoigne  de  l’inefficacité  de  celles-ci.  C’est 
ainsi  que,  successivement,  furent  abandonnées  les 
destructions  par  perforation  à  l’emporte-pièce  ou 
électrolytique,  les  septoclasies  et  les  septotomies 
cartilagineuses  ou  osseuses.  Seule,  l’opération, 
dite  résection  sous-muqiieiise  de  la  cloison,  peut 
s’appliquer  à  tous  les  cas  et,  dans  tous  les  cas,  don¬ 
ner  de  bons  résultats.  Killian  en  a  établi  le  prin¬ 


cipe  :  par  les  voies  naturelles,  et  des  deux  côtés 
du  septum,  on  décolle,  du  cartilage  et  de  l’os, 
toutes  les  parties  molles  :  muqueuse,  sous-mu¬ 
queuse,  périchondre  ou  périoste  ;  puis  on  résèque 
la  portion  ostéo-cartilagineuse  déviée,  ainsi  mise 
à  nu.  Des  parties  molles,  intégralement  con¬ 
servées,  acquièrent  alors  une  mobilité  et  une 
élasticité  telles  qu’il  est  facile  de  les  accoler  l’une 
à  l’autre  en  position  verticale  et  médiane.  On 
voit  que  l’appellation  est  fausse  et  que  la  «  résec¬ 
tion  sous-muqueuse  »  de  la  cloison  est,  en  réalité, 
une  résection  sous-périchondrale,  sous-périostée. 

Nous  allons  exposer  comment  nous  réalisons 
eette  opération  et  décrire  la  technique  employée 
journellement,  à  l’hôpital  Dariboisière,  dans  le  ser¬ 
vice  de’  notre  maître  Sebileau. 

Indications  opératoires.  —  Tout  d’abord, 
quelles  sont  les  indications  de  cette  intervention? 
A  quelle  variété  de- malades  la  proposerons-nous  ? 
Deux  facteurs  inter\dennent  :  d’une  part,  l’impor¬ 
tance  de  la  malformation  et  les  troubles  fonction¬ 
nels  qui  en  résultent;  d’autre  part,  l’âge  du  sujet. 

Da  résection  sous-muqueuse  de  la  cloison  s’im¬ 
pose  :  quand  il  existe  une  déviation  très  accusée 
qui  rétrécit  considérablement  les  filières  nasales 
et  défonne  la  pyramide  du  nez  ;  quand  l’audition 
est  compromise  par  suite  d’une  ventilation  insuf¬ 
fisante  de  la  caisse  ou  d’un  état  inflammatoire 
du  rhino-pharynx  propagé  à  la  trompe  d’Eus- 
tache  ;  quand,  enfin,  la  déviation,  même  légère, 
s’accompagne  de  déformation  thoracique  ou  de 
lésions  pulmonaires  susceptibles  de  devenir  graves. 

Dans  tous  ces  cas,  l’intervention  est  proposée 
sans  réserves  si  le  patient  est  adulte.  Il  en  est  au¬ 
trement  s’il  s’agit  d’un  enfant  ou  d’un  adolescent, 
et  cela  pour  deux  raisons  :  d’abord,  les  sujets  jeu¬ 
nes  supportent  tràs  mal  cette  intervention  qui 
doit,  en  principe,  être  pratiquée  sous  anesthésie 
locale ensuite  la  malfonnation  nasale  atteint 
son  développement  maximum  à  l’âge  de  seize  ans 
et,  si  l’intervention  pratiquée  avant  cet  âge  cor¬ 
rige  les  déviations  existantes,  elle  ne  peut  évidem¬ 
ment  rien  contre  les  malfonuations  â  venir. 

Aussi,  à  moins  que  d’avoir  la  main  forcée  par  des 
troubles  fonctionnels  importants  ou  des  craintes 
légitimes  (tuberculose  au  début,  développement 
thoracique  tout-à-fait  insuffisant,  menaces  sé¬ 
rieuses  du  côté  de  l’appareil  auditif),  on  doit  atten¬ 
dre,  pour  opérer  une  déviation  de  la  cloison,  que 
le  sujet  ait  atteint  sa  quinzième  année. 

Préparation  du  malade.  —  D’intervention 
est  décidée.  On  jirépare  le  malade. 

I.es  jours  qui  précèdent  l’acte  opératoire,  on 
s’efforce  d’assurer  la  désinfection  du  nez  et  de  l’ar- 
rière-nez  à  l’aide  de  fumigations,  de  pommades. 
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etc....  On  calme  les  réflexes  des  nerveux  en  admi¬ 
nistrant  du  bromure  (a  grammes  par  jour,  pendant 
quatre  jours)  ;  on  examine  deux  ou  trois  fois  le  pa¬ 
tient,  car,  de  ces  examens  répétés,  on  retire  un 
double  profit  :  celui  de  mieux  connaître  le  siège, 
la  forme  et  le  degré  de  la  dé\dation,  et  celui  d’accou¬ 
tumer  le  malade  aux  manœuvres  intranasales 
qu’il  lui  faudra  endurer. 

Ifi  matin  même  de  l’opération,  le  malade,  s’il 
est  à  jeun,  absorbe  quelques  gouttes  de  laudanum  ; 
il  peut  d’ailleurs,  de  très  bonne  lieure,  faire  un  lé¬ 
ger  repas.  De  toutes  façons,  il  ne  prend  jamais  de 
café  avant  l’intervention,  et  n’imite  pas  un  de  nos 
malades,  grand  nerveux,  qui,  jiour  combattre  les 
effets  de  la  cocaïne,  s’était  administré  une  forte 
dose  de  caféine  et  avait,  de  ce  fait,  augmenté  sa 
nervosité  au  point  que  l’acte  opératoire  fut  rendu 
presque  impossible....  Enfin,  si  le  sujet  désire  amé¬ 
liorer  l’asepsie  —  toute  relative  —  de  l’interven¬ 
tion,  il  fait  le  sacrifice  pénible  de  sa  moustache. 

Wode  d'anesthésie.  —  Quel  mode  d’anes¬ 
thésie  devons-nous  proposer  au  malade  ?  Ee 
chloroforme  qui  lui  évitera  toute  douleur  et  qu’il 
accepte  volontiers,  qu’il  réclame,  qu’il  exige  même 
parfois  ?  ha.  cocaïne  ou  ses  succédanés  qui  le  font 
assister  à  l’intervention  longue,  délicate  et  tou¬ 
jours  impressionnante  ? 

Pour  nous,  qui  avons  vu  pratiquer  sous  chlo¬ 
roforme  les  premières  résections  sous-muqueuses 
de  la  cloison,  et  qui,  depuis,  en  avons  pratiqué 
quatre  ou  cinq  de  cette  façon,  notre  choix  est  fait. 
Tout  plaide,  en  effet,  contre  l’anesthésie  générale. 
Sur  un  sujet  chlorofonné,  l’acte  opératoire  est  infi¬ 
niment  plus  long  et  plus  difficile  que  sur  un  sujet 
cocaïné.  Ceux  qui  ont  l’habitude  de  la  chirurgie 
buccale  n’ignorent  pas  les  ennuis  auxquels  on 
est  exposé  ;  ils  savent  combien  le  chloroformisa- 
teur  est  gêné,  combien  aussi  il  est  gênant,  comment 
il  lui  faut  jongler  avec  l’ouvre-bouche,  la  pince  à 
langue  et  les  éponges  qui  nettoient  le  pharynx  ; 
ils  connaissent  les  poses  opératoires  et  les  pertes 
de  temps  inévitables  ;  ils  savent  enfin  combien 
plus  sanglante,  et  partant  plus  aveugle,  est  une 
opération  pratiquée  dans  de  semblables  conditions. 
Or,  la  résection  sous-muqueuse  est  une  opération 
dans  laquelle  il  faut  y  voir,  une  opération  pour 
laquelle  le  sang  constitue  une  véritable  gêne,  par¬ 
fois  même  un  empêchement  absolu. 

Et  puis,  il  faut  compter,  sinon  avec  les  dangers 
inhérents  à  toute  clüorofonnisation,  du  moins 
avec  les  suites  fâcheuses  de  celle-ci.  Cela  est  plus 
qu’il  n’en  faut  pour  nous  faire  rejeter  l’anesthésie 
générale  et  ne  l’accepter  que  dans  certains  cas 
tout  à  fait  exceptionnels. 

La  résection  sous-muqueuse  de  la  cloison  doit 


être  pratiquée  sous  la  cocaïne  (i)  qui  assure  au 
patient  une  anesthésie  parfaite  et  au  chirurgien 
un  champ  opératoire  presque  exsangue. 

Instrumentation.  —  En  dehors  des  solu¬ 
tions  anesthésiques  et  hémostatiques  stériles  : 
cocaïne  à  i/io,  novocaïne  à  1/200,  adrénaline  à 
i/iooo  et  des  cupules  destinées  à  les  recevoir, 
l’instrumentation  comprend  les  porte-coton,  les 
objets  de  pansement  et  les  instruments  propre¬ 
ment  dits. 

I<es  porte-coton  sont  ceux  que  l’on  utilise  jour¬ 
nellement  en  spécialité.  Trente  ou  quarante  sont 
nécessaires.  Les  objets  de  pansement  consistent 
en  mèches  de  gaze,  longues  et  étroites,  simples,  ou 
mieux  au  peroxyde  de  zinc.  Les  instruments  doi¬ 
vent  être  aussi  peu  nombreux  que  possible.  Il  est 
bon  de  ne  pas  encombrer  son  plateau  de  tout  l’ar¬ 
senal  dont  les  rhinologistes  ont  cru  devoir,  pour 
cette  opération,  doter  la  spécialité.  Il  suffit  d’avoir 
à  sa  disposition  : 

Une  seringue  de  Killian  (fig.  3),  ou  une  seringue 
ordinaire  à  injections  hypodermiques  ;  un  spécu¬ 
lum  de  Palmer  ;  un  bistouri  de  Killian,  ou  un 
petit  bistouri  ordinaire  à  lame  très  fine  ;  une 
petite  rugine  légèrement  recourbée  ;  une  spatule 
pour  décollement  (fig.  5  et  6)  ;  un  couteau  de 
Ballanger  (fig.  7);  deux  écarteurs  plats;  une  pince 
de  Luc;  une  pince  à  dissection;  une  pince  nasale 
ordinaire  ;  un  turbinotome  ;  une  petite  gouge  plate  ; 
un  maillet. 

Technique  opératoire  dans  les  cas  typi¬ 
ques  simples.—  Le  cas  typique  simple  par 
excellence  est  le  cas  que  réalise  une 
déviation  purement  cartilagineuse, 
une  déviation  en  forme  de  C,  la 
déviation  que  représente. .  notre 
schéma  i. 

Nous  n’admettons  pas  la  métho¬ 
de  des  Allemands  qui  opèrent  dans 
la  salle  de  consultation,  avec 
deux  ou  trois  aides,  sur  un  sujet  {fig.  i). 
assis.  Nous  croyons  qu’il  faut  pra¬ 
tiquer  cette  intervention  dans  la  salle  d’opération, 
avec  un  aide,  ou  mieux  sans  aide,  le  malade  étant 
étendu  sur  une  table. 

Après  s’être  lavé  les  mains  et  avoir  aseptisé, 
dans  la  mesure  du  possible,  le  nez,  les  lèvres,  les 
joues  et  le  pourtour  narinal  du  patient,  le  chirur¬ 
gien  place  sur  la  figure  de  celui-ci  un  champ  sté¬ 
rile  au  centre  duquel  il  vient  de  pratiquer,  aux  ci¬ 
seaux,  une  petite  ouverture  pennettant  l’émer¬ 
gence  de  la  pyramide  nasale.  Ce  champ  a  l’avantage 
de  protéger  les  mains  de  l’opérateur  et  de  cacher 

(  I  )  Ou  ses  succ&laués  :  novocaïne,  stovaïne,  etc. 
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à  l’opéré  les  diverses  manœuvres  de  l’intervention. 

I^e  chirurgien  s’éclaire  avec  l’indispensable 
miroir  de  Glar  et  peut  alors  pratiquer  la  résection 
sous-muqueuse  de  la  cloison  à  laquelle,  pour  en  fa¬ 
ciliter  la  description,  nous  reconnaissons  huit 
temps  principaux  ; 

1“  Anesthésie  superficielle  à  la  cocaïne  ; 

2°  Injection  sous-muqueuse  de  novocaïne  ; 

3°  Incision  de  la  muqueuse  du  côté  convexe  ; 

40  Décollement  de  lamuqueuseducôté  convexe  ; 

50  Incision  du  cartilage  ; 

60  Décollement  de  la  muqueuse  du  côté  concave  ; 

7“  Résection  du  cartilage  ; 

8”  Accollement  des  deux  muqueuses. 

1“  Anesthésie  superficielle  à  la  cocaïne.  — 
De  côté  convexe  de  la  cloison  est  découvert 
grâce  au  spéculum  de  Palmer  qui  dilate  l’orifice 
de  la  narine  correspondante  et  que  le  chirurgien 
maintient  aisément  de  la  main  gauche.  A  l’aide 
de  stylets  porte-coton  imbibés  de  cocaïne  à  i/io, 
on  badigeonne,  pendant  quelques  secondes,  non 
seulement  la  partie  déviée  de  la  cloison,  mais 
encore  les  cornets  et  le  plancher  nasal,  en  insistant 
surtout  du  côté  de  la  convexité  ;  les  deux  fosses 
nasales  doivent  être  insensibles,  et  le  réflexe 
sternutoire  aboli. 

2°  Injection  sous-muqueuse  de  novocaïne.  — 
Cette  injection  se  fait  avec  la  seringue  de  Killian 
•que  nous  préférons  aux  seringues  ordinaires  à 
cause  de  son  embout  coudé  qui  ne  masque  pas 
le  champ  opératoire  et  de  ses  deux  anneaux  laté¬ 
raux  qui  permettent  de  produire  une  pression 
considérable.  On  injecte  une  dizaine  de  centi¬ 
mètres  cubes  de  la  solution  suivante  : 

Novocaïne .  osr,io 

Adrénaline  à  i/iooo .  V  gouttes. 

Sérum  physiologique .  20  centimètres  cubes. 

D’injection  constitue  un  temps  important  de 
l’acte  opératoire.  Bien  faite,  elle  remplit  un  triple 
rôle  :  elle 'assure  l’anesthésie,  elle  amorce  le  décol¬ 
lement,  elle  favorise  l’hémostase. 

Pour  assurer  l’anesthésie,  l’injection  doit  être 
superficielle.  C’est  le  rôle  de  la  première  injection, 
de  celle  qui  se  pratique  dans  le  tiers  antérieur  de 
la  cloison  et  qui,  sous  ou  intra-dermique,  déter¬ 
mine  un  œdème  blanchâtre.. 

Pour  amorcer  le  décollement,  l’injection  doit 
être  profonde.  C’est  le  rôle  de  la  deuxième  et  de 
la  troisième  injection,  qui,  sous-périchondrales, 
séparent,  à  la  manière  d’une  hydrotomie,  les 
parties  molles  du  septum  ostéo-cartilagineux. 

Pour  favoriser  l’hémostase,  l’injection  doit 
distendre  la  muqueuse  et  l’ischémier  par  com¬ 
pression  et  vaso-constriction.  C’est  pour  cela  que 
l’on  ajouté  de  l’adrénaline  à  la  solution,  qu’on 


limite  le  nombre  des  injections,  et  que  l’on  évite 
soigneusement  les  piqûres  répétées  qui,  transfor¬ 
mant  la  muqueuse  en  une  véritable  écumoire, 
permettent  la  fuite  immédiate  du  liquide  injecté 
et  s’opposent  ainsi  au  décollement. 

On  fera  donc  trois  injections  :  la  première,  super¬ 
ficielle,  près  du  bord  antérieur  de  la  cloison;  la 
seconde  sous-périchondrale,  en  regard  de  la  tête 
du  cornet  moyen;  la  troisième,  profonde  égale¬ 
ment,  au  niveau  du  tiers  moyen  du  cornet  infé¬ 
rieur.  Ces  injections  seront  pratiquées  de  part  et 
d’autre  du  septum  dévié. 

Une  importante  recommandation  s’impose  : 
les  injections,  et  en  particulier  la  seconde  qui  est 
faite  non  loin  de  la  lame  criblée,  doivent  être  pous¬ 
sées  progressivement  et  lentement;  sinon,  elles 
provoquent  une  céphalée  subite  et  violente,  une 
tension  dont  les  malades  se  plaignent  plus  que 
de  l’intervention  elle-même. 

3°  Incision  de  lamuqueuseducôté  convexe.  — 
De  bistouri  de  choix  est  celui  de  Killian.  D’inci¬ 
sion  est  d’abord  dirigée  parallèlement  à  la  sous- 
cloison  ;  puis,  décrivant  un  angle  obtus  ouvert  en 
haut  et  en  arrière,  elle  se  recourbe  pour  suivre 
la  ligne  d’insertion  chondro-voraérienne. 

Cette  incision  doit  pénétrer  jusqu’au  cartilage, 
sans  intéresser  celui-ci.  Elle  doit  sectionner,  sur 
toute  son  étendue,  la  muqueuse  et  le  périchondre. 
Il  n’est  guère  à  craindre  d’inciser  trop  profondé¬ 
ment,  car,  au  contact  du  cartilage,  la  pointe  du 
bistouri  produit  un  bruit  spécial  et  rencontre  une 
résistance  particulière. 

4°  Décollement  de  la  muqueuse  du  côté  con¬ 
vexe.  —  Deux  instruments  sont  nécessaires  :  la 
rugine  et  la  spatule. 

Da  rugine  amorce  le  décollement.  Dirigée  en 
haut  et  en  arrière,  parallèlement  à  la  cloison,  elle 
sépare  du  cartilage  les  parties  molles  qu’elle  évite 
de  traumatiser. 

Da  spatule,  elle,  profite  de  ce  décollement  anté¬ 
rieur  et  limité  pour  s’insinuer  entre  le  cartilage  et 
la  muqueuse  doublée  ‘  du  périchondre.  Soulevant 
celle-ci  sur  la  convexité  de  son  dos,  elle  applique 
son  bec  contre  le  cartilage  et,  par  des  mouve¬ 
ments  à  la  fois  antéfo-postérieurs  et  verticaux, 
elle  progressé  rapidement  et  facilement,  car,  ce 
qui  est  délicat  dans  ce  temps,  ce  n’est  pas  de  pra¬ 
tiquer  le  décollement  lui-même,  mais  bien  d’amorcer 
ce  décolleihent,  de  trouver  le  plan  de  clivage. 

De  décollement  se  poursuit  très  loin  :  en  arrière, 
il  dépasse  la  limite  des  parties  déviées  ;  en 
bas,  il  cherche  à  atteindre  le  plancher  nasal  ; 
en  haut,  il  s’approche  de  l’arête  dorsale  du  nez. 

5°  Incision  du  cartilage.  —  Da  face  convexe 
de  la  cloison  étant  ainsi  dénudée,  on  peut,  sans 
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abaisse  alors  l’instrument  vers  le  plancher  des 
fosses  nasales  ;  la  lame  mobile  pivote  d’un  quart 
de  cercle,  devient  verticale  et  sectionne,  de  haut 
en  bas,  la  partie  postérieure  du  cartilage  (fig.  7,  b). 

Une  nouvelle  résistance  arrête  le  couteau  ;  c’est 
le  bord  supérieur  du  vonier  ;  on  ramène  alors 
l’instrument  directement  vers  soi,  la  lame  pivote 
de  nouveau  et  redevient  horizontale  ;  mais  elle 
regarde  cette  fois  en  avant  et  sectionne,  d’arrière 
en  avant,  le  bord  inférieur  du  cartilage  (fig.  7,  c). 

Ainsi  se  trouve  détaché  un  large  volet  carti¬ 
lagineux  qu’une  pince  à  griffes  ordinaire  cueille 
sans  difficulté. 


8°  Accolement  des  muqueuses.  Pansement. 
—  Ue  cartilage  enlevé,  il  faut  reconstituer  la 
cloison,  une  cloison  molle,  rectiligne  et  médiane. 
Ives  deux  écarteurs  plats  qui,  appliqués  sur  la  face 
interne  des  deux  muqueuses,  servaient  à  les  écar¬ 
ter  l’une  de  l’autre,  sont  reportés  sur  la  face 
externe  de  celles-ci  et  servent  maintenant  à  les 
accoler  sur  la  ligne  médiane.  Ils  maintiennent 
béantes  les  filières  nasales  et  permettent  de  se 
rendre  compte  du  résultat  obtenu.. 

L’opération  estterminée.  Quel  pansement  faut-il 
appliquer  ?  Il  suffit  de  bourrer  avec  des  mèches 
longues  et  étroites  la  fosse  nasale  qu’obstruait  la 
convexité  de  la  déviation,  en  veillant  à  ce  que  les 
deux  muqueuses  demeurent  exactement  appli¬ 
quées  l’une  contre  l’autre,  et  d’éviter  que  le 
lambeau  muqueux  incisé,  retourné  sur  lui-même, 
ne  suive  la  piiice  et  la  mèche  qui  tendent  à  tout 
entraîner  en  arrière. 

On  utilise  comme  moyen  de  contention  des 


lanières  spéciales  en  caoutchouc  ;  ou  de  petites 
appliques  métalliques.  Quant  à  la  suture  de  l’inci¬ 
sion  que  Killian  faisait  autrefois,  elle  n’est  d’au¬ 
cune  utilité  et  n’est  plus  pratiquée  par  personne. 

Technique  opératoire  dans  les  cas 
complexes,  compliqués  ou  atypiques.  — 
Ainsi  comprise,  la  résection  sous-muqueuse  de 
la  cloison  est*  chose  facile  ;  malheureusement  elle 
ne  peut  s’appliquer  à  tous  les  cas,  car,  à  côté  de  la 
déviation  t5rpique  simple  que  nous  venons  de  cor- 


(fig-  5.) 

rigér,  il  existe  d’autreS  variétés  de  déviation.  Ce 
sont  les  déviations  complexes,  compliquées  et 
atypiques.  Une  technique  spéciale  répond  à  cha¬ 
cune  de  ces  espèces. 

Cas  complexes.  —  Les  cas  de  .ce  genre  les  plus 
fréquents  sont  ceux  où  la  déviation,  toujours 
cartilagineuse,  s’accompagne,  soit  d’une  crête 
volumineuse,  très  saillante,  du  côté  convexe,  soit 
d’un  enfoncement  angulaire,  très  profond,  du 
côté  concave,  soit  enfin  d’une  luxation  du  bord 
antérieur  du  cartilage.  Dans  tous  ces  cas,  l’incision 
de  la  muqueuse  diffère  de  l’incision  classique. 

Lorsque  la  convexité  est  surmontée  d’une 


LEMAITRE  et  BALLERIN.  —  LA  RESECTION  SOUS-MUQUEUSE  353 


crête  importante,  la  inuqueüsè  ne  peut  se  décoller 
au  niveau  de  cette  saillie  ;  elle  se  déchire.  Aussi, 


pour  éviter  cette  déchirure  toujours  irrégulière, 
est-il  préférable  de  pratiquer  délibérément  l’inci¬ 
sion  au  niveau  de  l’éperon.  Si  celui-ci  est  antéro¬ 
postérieur,  chondro-vomérien,  il  suffit  de  pro¬ 
longer  aussi  loin  que  possible  en  arrière  la  portion 
horizontale  de  l’incision  classique  ;  l’intervention 
se  poursuit  alors  normalement.  Si  la  crête  est  ver¬ 
ticale,  due  à  une  véritable  plicature  du  carti¬ 
lage  sur  lui-même,  il  faut  faire  à  son  niveau  la 
première  portion  de  l’incision.  Celle-ci  demeure 
verticale;  mais,  au  lieu  d’être  pratiquée  à  2  ou 
3  millimètres  de  la  sous-cloison,  elle  se  trouve 
reportée  à  15  ou  18  millimètres  en  arrière.  I/e  car¬ 
tilage  situé  en  deçà  de  l’incision  est  ruginé,  décollé 
et  réséqué  dans  un  premier  temps  ;  le  cartilage 
situé  au  delà  est  ensuite  traité  comme  s’il  s’agis¬ 
sait  d’une  déviation  typique. 

Ivorsque  la  concavité  de  la  déviation  porte, 
à  son  centre,  un  angle  rentrant  très  profond,  le 
décollement  de  la  muqueuse  est  impossible  à  son 
niveau.  Cette  fois  encore,  l’inévitable  déchirure 
est  utilement  prévenue  par  une  incision  que  l’on 
pratique,  aussitôt  après  l’incision  classique  du  côté 
convexe,  dans  l’angle  rentrant  du  côté  concave. 


Le  décollement  de .  la  muqueuse  du  côté  corres¬ 
pondant  est,  de  ce  fait,  singulièrement  facilité. 
Les  deux  incisions  diffèrent  de  siège  et  de  direc¬ 
tion  ;  elles  ne  se  superposent  pas  lors  de  l’accole- 
ment  des  deux  muqueuses  ;  aucune  perforation  de 
la  cloison  ne  saurait  donc  en  résulter. 

Lorsque  enfin,  à  la  déviation  de  la  cloison  s’ajoute 
une  luxation  du  bord  antérieur  du  cartilage, 
l’incision  du  côté  convexe  est  avantageusement 
remplacée  par  une  incision  pratiquée  sur  la 
luxation  elle-même,  c’est-à-dire  du  côté  concave, 
puisque  le  cartilage  luxe  toujours  son  bord  anté¬ 
rieur  du  côté  opposé  à  sa  convexité.  Cette  incision, 
verticale,  suit  le  bord  antérieur  du  cartilage  dans 
toute  sa  longueur.  Elle  présente  l’avantage  de 
supprimer  un  temps  opératoire  :  l’incision  du  car¬ 
tilage.  En  effet,  mettant  à  nu  .le  bord  antérieur 
du  cartilage,  elle  permet  de  ruginer  la  face  con¬ 
cave  au  voisinage  de  ce  bord,  et  de  décoller  la 
muqueuse  sur  toute  l’étendue  de  cette  face. 
Elle  permet  aussi,  en  laissant  aisément  contour¬ 
ner  le  bord 'antérieur,  dejgagner  la  face  convexe, 


de  la  ruginer  au  voisinage  de  ce  bord,  de  décoller 
entièrement  la  muqueuse,  d’intervenir,  en  un  mot. 
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sur  les  deux  faces  du  septum  sans  traverser  le 
cartilage,  mais  simplement  en  contournant  le 
bord  libre.  C’est  là  un  grand  avantage.  Aussi  bien, 
étendons-nous  parfois  ce  procédé  au  redressement 
des  déviations  simples  :  nous  re  poussons  la  sous- 
cloison  du  côté  convexe  ;  nous  luxons  ainsi  le  bord 
antérieur  du  cartilage  du  côté  concave,  et  nous 
pratiquons  l’incision  à  son  niveau. 


Cas  compliqués.  —  Parfois  la  déviation  cartila¬ 
gineuse  se  complique  d’une  déviation  osseuse  ;  celle- 
ci  pouvant  être  postérieure  ou  inférieure,  ethmoï- 
dale  ou  vomérienne.  Dans  ce  cas,  lorsque  le  carti¬ 
lage  est  réséqué,  lorsque  le  «  septième  temps  » 
est  terminé,  il  faut  procéder  à  la  réàection  de 
la  portion  osseuse  déviée.  Pour  cela,  on  écarte 
les  deux  muqueuses  et  on  regarde  dans  la  pro¬ 
fondeur. 

Si  c’est  la  lame  perpendiculaire  qui  participe 
à  la  malformation,  on  poursuit  en  arrière  le  décol¬ 
lement  de  la  muqueuse,  on  met  à  nu  les  deux  faces 
de  l’os  dévié,  comme  on  avait  mis  à  nu  le  cartilage 
et,  les  parties  molles  étant  toujours  protégées  à 
l’aide  de  deux  écarteurs,  ou  fragmente  la  lame  per¬ 
pendiculaire  à  l’aide  de  la  pince  de  Duc.  Da  prise 
n’intéresse  qu’une  faible  partie  de  l’os  ;  la  torsion  , 
et  l’arrachement  sont  pratiqués  avec  la  plus 
grande  douceur.  En  observant  ces  précautions, 
tout  danger  semble  écarté,  car,  s’il  est  vrai  que 
la  lame  perpendiculaire  se  continue  directement 
par  la  lame  criblée,  il  est  également  vrai  qu’à  ce 
niveau,  l’os  est  tellement  fragile  qu’il  se  brise  sur 
place  et  que  l’on  n’observe  jamais  de  fracture 
ethmoïdale  propagée  à  la  base  du  crâne. 


Si,  au  lieu  de  la  lame  perpendiculaire,  c’est  le 
vomer  qui  constitue  la  déviation  osseuse,  on  pour¬ 
suit  le  décollement  des  muqueuses,  non  plus  en 
arrière,  mais  en  bas,  jusqu’au  plancher  des  fosses 
nasales,  et  surtout  au  niveau  de  l’épine  nasale 
antérieure. 

D’os,  ainsi  dénudé,  est  résistant  ;  il  ne  faut  pas 
songer  à  le  fragmenter.  Da  gouge  et  le  maillet 
doivent  intervenir  :  une  gouge  plate,  dirigée  en 
bas  et  en  arrière,  charge  successivement  l’épine 
nasale  et  le  vomer  ;  deux  ou  trois  coups  de  rpaillet 
désinsèrent  ceux-ci  de  la  voûte  palatine,  non  sans 
occasionner  quelque  douleur.  Une  pince  résistante 
enlève  facilement  l’os  que  l’on  vient  de  libérer. 

Ces  diverses  manœuvres  sur  l’ethmoïde  et  le  ' 
vomer  déterminent  la  formation  d’esquiHes  ; 
or,  il  est  très  important  de  ne  pas  abandonner 
quelques  fragments  osseux  entre  les  deux  mu¬ 
queuses  que  l’on  va  accoler.  Aussi  doit-on,  avant 
de  reconstituer  la  cloison,  inspecter  soigneusement 
le  champ  opératoire,  le  toucher  à  l’adrénaline, 
régulariser  les  surfaces  de  section,  morceler  cer¬ 
tains  points,  enlever  les  fragments  épars,  en  un 
mot,  vérifier  et  corriger,  s’il  y  a  lieu,  ce  que  l’on 
vient  de  faire.  Alors,  mais  alors  seulement,  on 
accole  les  deux  muqueuses. 


Incision  de  la '.muqueuse  dans  un  cas  de  luxation  du  bord 
ant&ieur  du  cartilage  (fig.  9). 


Cas  atypiques.  —  Par  définition,  les  cas  aty- 
piquep  comprennentles  déviations  quine  répondent 
à  aucun  type  déterminé.  Dans  cette  catégorie  nous 
rangeons  les  déviations  de  cloisons  dont  le  car¬ 
tilage  est  très  modifié  et  dans  sa  forme  et  dans 
son  épaisseur,  les  déviations  que  des  interven- 
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tions  antérieures  ont  transfqrmées,  les  déviations 
enfin  que  le  jeune  âge  ou  la  pusillanimité  du  sujet 
obligent  à  corriger  sous  le  chloroforme. 

Le  cartilage  est-il  considérablement  hypertro¬ 
phié  en  même  temps  qu’il  est  tordu  plusieurs  fois 
sur  lui-même  ?  lyc  couteau  de  Ballanger,  si  mer- 
v^eilleux  dans  les  cas  simples,  devient  inutili¬ 
sable,  Il  faut  procéder  alors  pour  le  septum  carti¬ 
lagineux  comme  nous  avons  procédé  pour  le  sep¬ 
tum  osseux  :  le  fragmenter  avec  une  pince  cou¬ 
pante.  De  nombreuses  prises  sont  nécessaires  qui 
prolongent  l’intervention  et  qui  sèment  sur  le  champ 
opératoire  de  petites  esquilles  cartilagineuses. 

Il  est  des  malades  chez  lesquels  des  cautéri¬ 
sations  antérieures  ont  provoqué  des  adhérences 
entre  le  cartilage  et  le  périchondre  ;  il  en  est 
d’autres  qui  ont  subi  des  résections  partielles  de  la 
cloison  et  dont  le  septum,  perforé  ou  non,  ne 
présente  aucun  plan  de  clivage  ;  il  en  est  d’autres, 
enfin,  chez  lesquels  une  intervention  antérieure 
a  accolé  et  soudé  la  cloison  à  la  face  externe  des 
fosses  nasales,  oblitérant  ainsi  complètement  la 
filière  nasale  du  côté  correspondant. 

Chez  les  premiers,  le  décollement,  d’ordinaire 
si  facile,  devient  presque  impossible,  et  la  résec¬ 
tion  du  cartilage  oblige  au  sacrifice  d’une  partie 
de  la  muqueuse.  Chez  les  seconds,  le  même  sacri¬ 
fice  est  souvent  inévitable  ;  il  s’étend  à  toute  la 
zone  sur  laquelle  on  est  intervenu  antérieurement. 
Il  a,  du  moins,  l’avantage  de  repérer  le  cartilage 
conservé  et  de  découvrir  le  plan  de  clivage  indis¬ 
pensable  pour  mener  à  bien  l’opération.  Chez  les 
troisièmes,  il  faut,  avant  tout,  détruire  les  adhé¬ 
rences  en  incisant  la  muqueuse  le  long  de  ses 
insertions  pathologiques  ;  il  faut  ensuite  reporter 
sur  la  ligne  médiane  ce  qui  reste  des  parties  molles, 
et  réséquer  le  cartilage  oublié  lors  de  la  première 
intervention.  Cette  correction  entraîne  souvent  à 
'des  sacrifices  énormes  et  peut  être 'suivie  d’une 
large  perforation. 

Que  dire  enfin  des  résections  sous-muqueuses 
pratiquées  sous  le  chloroforme  ?  Nous  avons  déjà 
formulé  notre  opinion  à  leur  sujet.  Ce  sont  des 
opérations  sanglantes,  aveugles,  mal  réglées,  qui 
ne  rappellent  en  rien  les  élégantes  résections 
sous-muqueuses  pratiquées  sous  anesthésie  locale  ; 
ce  sont  de  mauvaises  opérations  que  peut  seul 
entreprendre,  et  à  titre  tout  à  fait  exceptionnel,  le 
chirurgien  rompu  à  la  pratique  des  interventions 
bucco-f aciales. . . . 

Suites  opératoires  normales.  —  Quelle 
que  soit  la  technique opératoireeniployée,les  suites 
de  la  résection  sous-muqueuse  delà  cloison  sont, 
en  général,  très  simples. 

Le  malade,  légèrement  agité,  est  transporté 


dans  son  lit.  Il  absorbe  du  café.  Toute  la  journée,, 
il  est  gêné  par  le  suintement  qqi  s’établit  à  travers 
sou  pansement  ;  parfois  il  se  plaint  de  céplialée. 
La  nuit  est  entrecoupée  d’insomnies.  I,e  lende¬ 
main  matin,  les  mèches  sont  retirées  ;  une  hémor¬ 
ragie  assez  abondante,  mais  de  courte  durée,  se 
produit  aussitôt  après  le  détamponnement  ;  la 
respiration  devient  libre  et  procure  au  malade 
un  Inen-être  apprécié  ;  mais  bientôt  le  sang  et 
Tœdème  provoquent  une  nouvelle  obstruction 


Examen  du  champ  opératoire  (lîg.  lo). 

qui  s’amende  progressivement  et  disparaît  au 
bout  de  deux  ou  trois  jqurs.  Le  chirurgien  se  con¬ 
tente  de  surveiller  la  cicatrisation  qui  est  complète 
et  définitive  huit  ou  dix  jours  après  l’intervention. 

Complications. —  Les  choses  ne  se  passent 
pas  toujours  aussi  bien.  Certaines  complications 
peuvent  surgir,  qui  retardent  la  guérison.  Nous  les 
grouperons  sous  trois  chefs  :  complications  béni¬ 
gnes,  complications  sérieuses,  complications  graves. 

Complications  bénignes.  —  Ce  sont  à  peu  près 
les  seules  que  l’on  observe.  Tantôt  la  tempé¬ 
rature  s’élève  le  soir  ou  le  lendemain  de  l’opéra¬ 
tion  :  le  plus  souvent,  elle  est  due  à  une  amygda¬ 
lite  légère  provoquée,  elle-même,  par  la  gêne  nasale. 

Tantôt  une  hémorragie  insignifiante  apparaît  ; 
l’antipyrine  ou  l’eau  oxygénée  en  ont  vite  raison. 

Lorsqu’un  fragment  de  muqueuse  a  été  arraché 
au  cours  de  l’opération,  la  cicatrisation  est  retar¬ 
dée  ;  un  léger  écoulement  nasal  se  produit  ;  quel¬ 
ques  pansements  sont  nécessaires. 

Lorsque  les  deux  muqueuses  ont  été  mal 
affrontées  ou  qu’un  lambeau,  retourné,  a  été 
refoulé  dans  la  profondeur  lors  de  l’introduction 
de  la  mèche,  l’obstruction  nasale  persiste  et  la 
cicatrisation  ne  se  fait  pas.  Il  faut,  ou  bien  ramener 
à  sa  place  ce  lambeau  rétracté,  ce  qui  est  difficile. 
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ou  bien  le  réséquer,  ce  qui  n’active  pas  la  cicatri-  de  ce  genre  (i),  et  nous  devons  dire  que  nous 
sation,  mais  libère  la  filière  nasale.  n’en  avons  jamais  observés,  tant  dans  notre  pra- 

II  peut  se  iaire  que,  la  cicatrisation  étant  tique  personnelle  que  dans  le  service  de  notre 
achevée,  de  petites  adhérences  apparaissent  entre  maître  Sebileau  où,  chaque  année,  sont  opérés 
la  muqueuse  et  le  cornet.  On  leur  applique  le  trai-  plus  de  cent  cinquante  déviations  de  la  cloison, 
tement  des  synéchies.  Résultats.  —  Quel  bénéfice  l’opéré  peut-il 

Il  peut  se  faire  également  qu’une  perforation  se  retirer  de  son  intervention  ?  Que  devient  son 

soit  produite.  Quand  celle-ci  est  large,  elle  n’occa-  insuffisance  respiratoire  ?  Comment  sont  influen- 

sionne  aucune  cées  ses  troubles  auditifs  ?  Dans  quelle  propor- 

trouble  ;  on  la  tion  son  esthétique  est-elle  modifiée  ? 

néglige.  Quand  I^es  troubles  de  la  respiration  sont  rapide- 
elle  est  très  pe-  ment  et  sensiblement  atténués.  Ils  peuvent 

tite,  elle  peut,  même  disparaître  complètement,  ainsi  qu’en  té- 

à  chaque  ins-  moigne  le  miroir  de  Glaetzel.  Da  résection  sous- 

piration,  en-  muqueuse  de  la  cloison  donne,  en  effet,  chez 

gendrer  un  l’adulte,  les  mêmes  résultats  que  donne,  chez 

bruit  désagréa-  l’enfant,  l’ablation  des  végétations  adénoïdes, 

ble.  On  l’agran-  Ajoutons  qu’après  l’une  et  l’autre  de  ces  inter¬ 
dit  et  le  trouble  ventions,  l’éducation  respiratoire  est  chose  fort 

disparaît.  importante  ;  pour  que  la  respiration  devienne 

Tels  sont  les  quelques  incidents  bénins  que  l’on  normale,  il  ne  suffit  pas  de  libérer  les  filières 
observe  assez  fréquemment..  nasales  ou  de  déblayer  un  cavum  ;  il  faut  encore 

Complications  sérieuses.  — Iæs complications  que  le  sujet  apprenne  à  se  servir  des  cavités  ndu- 
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vraiment  dignes  de  ce  nom  sont  exceptionnelles. 
I^es  auteurs  en  signalent  peu.  Personnellement, 
nous  en  avons  observé  deux  cas  ; 

Une  fois,  nous  avons  vu  un  érysipèle  de  la  face 
apparaître,  quelques  jours  après  l’intervention, 
chez  un  homme  qui,  suivant  l’habitude,  n’avait 
pas  voulu  faire  le  sacrifice  de  sa  moustache. 

Une  autre  fois,  un  de  nos  opérés  a  fait  un 
hématome  de  la  cloison.  Il  s’agissait  d’un  grand 
nerveux  qui  n’avait  pas  voulu  supporter  le  tam¬ 
ponnement  et  qui  nous  avait  obligé  à  enlever  les 
mèches  le  soir  même  de  l’opération.  Nous  dûmes 
pratiquer  une  contre-incision  au  point  déclive 
et  instituer  quelques  lavages.  Ua  cicatrisation  se 
fit  en  cinq  semaines.  Le  résultat  définitif  fut  bon. 

Complications  graves.  — Il  est  enfin  deux  com¬ 
plications  graves  :  l’une  que  redoute  l’opéré;  c’est 
l’affaissement  de  la  pyramide  nasale;  l’autre  que 
ne  peut  se  défendre  de  redouter  l’opérateur,  lorsque 
volontairement  il  brise  la  lame  perpendiculaire  : 
c’est  la  propagation  aux  méninges  d’un  processus 
infectieux. 

Ua  littérature  médicale  signale  peu  d’accidents 


velles  dont  il  dispose. 

Û’audition  n’est  pas  aussi  vite,  aussi  favora¬ 
blement  influencée.  Certes,  la  résection  sous- 
muqueuse  de  la  cloison  améliore  la  rhino-pharyn- 
gite  et  le  catarrhe  tubo-tympanique  qui  accom¬ 
pagne  toute  déviation  ;  de  plus,  en  permettant 
d’aborder  facilement  le  pavillon  tubaire,  elle 
favorise  le  cathétérisme,  les  insufflations  et  le 
bougirage  ;  l’intervention,  supprime  la  cause  des 
troubles  auditifs  en  même  temps  qu’elle  permet  de 
mieux  traiter  ceux-ci.  Mais  son  action,  indirecte, 
est  lente  et  limitée  ;  parfois  elle  relève  l’acuité 
auditive;  plus  souvent  elle  ne  fait  que  d’en 
arrêter  la  baisse  progressive. 

Quant  à  l’esthétique  qui  doit  préoccuper  plus 
le  malade  que  le  chirurgien,  elle  est  modifiée 
■  différemment  selon  les  cas.  Quand  la  déformation 
de  la  pyramide  nasale  est  limitée  aux  seules 
parties'  molles,  le  résultat  opératoire  peut  être 
surprenant  :  une  malformation  très  acaisée  peut 
disparaître  complètement  ;  mais,  quand  les  os 
propres  du  nez  sont  eux  aussi  intéressés,  le  résultat 
est  infiniment  moins  joli  :  il  dépend  du  degré  de 
la  participation  osseuse. 

Il  nous  reste  à  envisager  un  dernier  résultat. 
Nous  voulons  parler  de  la  souplesse  du  lobule 
nasal  qui  devient  très  grande.  A  ce  propos,  il  nous 
souvient  d’avoir  opéré  un  malade  qui  se  félicita 
grandement  du  résultat  obtenu,  non  pas  parce 
que  sa  respiration  était  parfaite,  non  pas  parce 
que  son  audition  était  meilleure,  non  pas  parce  que 

(l)  Eappelons  cependant  les  cas  de  Miodowski  et  de  Halle, 
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son  esthétique  était  améliorée,  mais  parce  que 
son  nez,  plus  souple,  plus  élastique,  se  mobilisait 
facilement,  parce  qu’étant  boxeur,  il  «  encaissait  » 
beaucoup  mieux.  Nous  avons  appris,  depuis, 
qu’en  Amérique,  la  résection  sous-muqueuse  de 
la  cloison  est  pratiquée,  de  propos  délibéré,  chez 
ceux  qui  se  livrent  au  sport  de  la  boxe.... 

Telle  est  la  résection  sous-muqueuse  ou  mieux 
sous-périchondrale  de  la  cloison.  C’est  une  inter¬ 
vention  délicate,  longue,  qui  exige  beaucoup  de 
patience  de  la  part  de  l’opérateur  et  de  l’opéré  ; 
mais  c’est  une  opération  simple,  peu  douloureuse, 
bénigne  et  efficace.  C’est  une  bonne  opération. 


ræ;vue  annuette 


LA  STOMATOLOGIE  EN  1912 

le  D'  Charles  SCHAEFER, 

Dentiste  des  hôpitaux  de  Paris. 

Parmi  les  nombreux  travaux  parus  en  stoma¬ 
tologie  pendant  l’année  écoulée,  nous  résumerons 
ceux  qui  nous  ont  semblé  avoir  quelque  intérêt 
pour  tous  les  praticiens,  laissant  de  côté  les  ques¬ 
tions  trop  particuUères  à  notre  spécialité,  par  exem¬ 
ple  les  travaux  se  rapportant  à  la  technique 
opératoire  et  à  la  technique  de  prothèse. 

Muqueuse  buccale. — Les  antipyrinides  bul- 
Ieusesdelacavitébuccale(L’HuiIIier,r/î.tfdLyow, 
1911).  —  L’ingestion  de  certains  médicaments  dont 
1  ’antipyrine  est  le  type  peut  produire  des  intoxica¬ 
tions  plus  ou  moins  graves.  Parmi  ces  dernières,  les 
manifestations  cutanéo-muqueuses  sont  les  plus 
fréquentes  et  en  même  temps  heureusement  les  plus 
bénignes.  On  les  désigne,  depuis  Poncetton,  sous 
le  vocable  d’antipyrinides.  Elles  sont  dues  à  une 
anaphylaxie  engendrée  par  l’antipyrine  (antipy- 
rinidisme),  mais  qui  peut  s’étendre  à  tous  les  mé¬ 
dicaments  nervins. 

Les  antipyrinides  sont  ou  généralisées,  cutanéo¬ 
muqueuses,  et  c’est  le  cas  le  plus  fréquent,  ou 
bien  elles  peuvent  être  localisées,  tout  au  moins 
à  leur  début  :  la  muqueuse  buccale  peut  en  être 
le  siège  exclusif. 

Les  antipyrinides  sont  une  véritable  entité 
morbide  avec  période  de  début,  d’état  et  de  déchu. 
La  forme  chnique  commune  peut  amsi  se  résumer  : 
Trois  à  six  heures  après  l’ingestion  du  médicament, 
le  sujet  est  pris  brusquement  de  démangeaisons, 
de  picotements  aux  gencives  et  dans  toute  la  ca¬ 
vité  buccale.  Sa  langue  porte  l’empreinte  des 
dents  ;  elle  est  blanche.  Le  prurit  s’exaspère,  le 
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malade  «  a  du  poivre  dans  la  bouche» .  Si  on  l’exa¬ 
mine,  on  trouve  la  muqueuse  rouge  carminée,  avec 
une  pointe  de  violet.  Cette  rougeur  est  diffuse 
dans  toute  la  cavité  buccale,  ou  siège  en  placards 
à  contours  nettement  hmités  ;  la  muqueuse  est 
brûlante  aux  endroits  touchés  par  l’enanthème. 

Dans  la  nuit,  le  lendemain  au  réveil,  ou  même  le 
surlendemain,  la  douleur  devient  généralement 
plus  grande;  le  malade  ouvre  la  bouche  avec  peine, 
les  mouvements  de  la  langue  sent  douloureux  ;  le 
sujet  évite  de  parler  et  de  déglutir.  L’examen  ré¬ 
vèle  la  formation  de  bulles  variables  comme  nom¬ 
bre,  siège  et  volume  ;  les  éléments  vésiculeux  ten¬ 
dent  à  confluer  à  la  manière  de  l’herpès  :  les  élé¬ 
ments  bulleux,  gros,  s’isolent,  comme  du  pemphi- 
gus  ;  les  éléments  intermédiaires  sont  disséminés 
çà  et  là,  communiquant  parfois  entre  eux  ;  le  li¬ 
quide  est  clair,  citrm.  Chaque  fois  qu’il  a  été 
examiné,  ou  y  a  reconnu  la  présence  de  l’antipy¬ 
rine,  alors  même  que  l’urine  n’en  contenait  pas. 

Vingt-quatre  heures  après,  des  bulles  se  sont 
flétries; d’autres  apparaissent  souvent  et  la  bou¬ 
che  présente  un  ensemble  multiple  d’éléments  ;  sur 
rér3dhème  pourpre,  on  trouve  des  bulles  au  début 
de  leur  évolution;  sur  les  joues,  les  lèvres,  sous  la 
langue,  parfois  sur  les  gencives,  on  remarquera, 
toujours  sur  l’enanthème,  des  plaques  porcela- 
niques,  épaisses,  de  minuscules  pastilles  de  la  lar¬ 
geur  d’une  lentille  :  détachées  d’un  coup  de  grat¬ 
toir,  elles  démasquent  un  cercle  rouge  vif.  Si  l’on 
débarrasse  la  langue  de  l’enduit  gris  blanchâtre 
qui  la  recouvre,  elle  apparaît  lisse,  rouge  vif,  ver¬ 
nissée  ;  on  y  rencontre  des  taches  opalines  qui 
tendent  à  se  réunir  ;  parfois  flasques,  ridées,  elles 
forment  des  fausses  membranes  qui  flottent  sur  la 
partie  à  vif  desquamée.  Les  poussées  bulleuses 
s’arrêtent  bientôt  ;  les  bulles  sont  éphémères  ; 
parfois  introuvables  vingt-quatre  heures  après 
leur  début,  elles  sont  rares  après  le  sixième  jour, 
et  après  le  onzième  on  n’en  trouve  plus. 

Peu  à  peu  la  réparation  se  fait,  et,  dans  les  quinze 
jours,  tout  est  guéri  :  la  période  d’état  stationnaire 
ne  durant  que  vingt-quatre  heures  à  six  jours. 

Tandis  que  la  boüche  est  le  siège  de  ces  phéno¬ 
mènes,  en  même  temps  le  jAus  souvent,  souvent 
un  peu  après,  rarement  avant,  on  trouve  des  phé¬ 
nomènes  associés  cutanéo-muqueux,  plus  ou 
moins  réduits. 

«  Le  diagnostic  des  éruptions  médicamen¬ 
teuses  est  facile  avec  les  anamnestiques  » , 
sinon  il  est  impossible.  Il  doit  être  fait  avec  l’enan¬ 
thème  rubéohque,  l’érysipèle  bucco-phâryngé, 
l’angine  érythémateuse,  les  brûlures.  A  la  phase 
vésiculo-buUeuse;  on  éliminera  le  pemphigus,  l’hy- 
droa,  l’herpès,  la  varicelle,  les  aphtes.  Enfin,  à  Iq 
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période  idcéro-meinbraneuse,  on  fera  le  diagnostic 
avec  les  affections  d-dessus,  plus  les  plaques  mu¬ 
queuses,  la  diphtérie,  la  stomatite  ulcéro-membra- 
neuse,  la  stomatite  mercurielle. 

I^es  antipyrinides  buccales  ne  s’accompagnent 
pas  d’adénopathie,  leur  évolution  est  rapide  et 
bénigne.  Les  récidives  sont  la  règle  :  elles  sont  sys¬ 
tématisées,  identiques  aux  poussées  antérieures 
dans  leur  forme,  leur  localisation,  leur  durée,  leur 
évolution. 

Blennorragie  buccale.  —  l^’infection  gonococ¬ 
cique  de  la  cavité  buccale  n’avait  pas  jusqu’ici  don¬ 
né  lieu  à  des  descriptions  spéciales.  Elle  semble 
pouvoir  déterminer  une  forme  de  stomatite  ulcé¬ 
reuse  qui  présenterait  des  caractères  particuliers 
permettant  d’en  faire  fadlement  le  diagnostic.  Ee 
Dr  Malherbe  lui  reconnaît  des  signes  pathogno¬ 
moniques.  Malheureusement,  dans  le  cas  qui  sert 
de  base  à  l’étude  de  l’auteur,  le  contrôle  parl’exa- 
men  bactériologique  n’a  pas  été  fait.  Quoi  qu’il 
en  soit,  la  blennorragie  buccale  se  recoimaît  dini- 
quement.  Ea  muqueuse  buccale  est  uniformément 
lisse  et  vernissée,  de  coloration  d’un  rouge  vineux 
typique  ;  les  lèvres  et  les  j  oues  présentent  de  petites 
ulcérations  irrégulières,  superficielles,  recouvertes 
d’un  pus  jaunâtre,  d’aspect  blennorragique.  Ea 
salivation  est  normale,  la  déglutition  très  doulou¬ 
reuse,  la  langue  sèche  et  rôtie,  l’haleine  fétide. 

Le  606  et  la  stomatologie.  —  E’arsénobenzol, 
dont  nous  n’avons  pas  à  discuter  ici  l’action  «  sté¬ 
rilisante  »  sur  la  syphilis,  loin  de  provoquer  des 
affections  buccales  graves,  comme  l’étaient  et  le 
sont  encore  trop  souvent  les  stomatites  dues  à 
l’emploi  du  mercure,  serait  appelé  à  jouer  un  rôle 
important,  spécifique  même  pour  quelques-uns 
(Milian,  Soc.  de  Stomatologie,  1912),  dans  la 
thérapeutique  de  la  stomatite  mercurielle.  Il  rend 
également  des  services,  employé  soit  en  injections 
intramusculaires  ou  intraveineuses,  soit  à  l’état 
sec  en  applications  locales,  dans  le  traitement  des 
gingivo-stoniatites  banales  où  l’association  fuso- 
spirillaire  est  si  fréquente,  et  aussi  dans  le  traite¬ 
ment  dô  la  pyorrhée  alvéolaire  (Ees  affections 
ulcéreuses  non  syi^hilitiques  de  la  bouche  et  le  Sal- 
varsan;  Gerber,  de  Kônigsberg,  in  :  Munchener 
med.  Wochenschrift ,  fév.  1911). 

Ee  D*"  R.  Blaye  a,  entre  autres,  rapporté  une 
observation  recueillie  dans  le  service  de  Brocq 
(R.  Ee  Blaye,  in  :  Progrès- médical).  Il  s’agit  d’une 
de  ces  stomatites  tardives  spéciales  à  l’huile  grise 
et  si  redoutables.  Au  moment  où  fut  institué  le 
traitement  arsenical,  des  nécroses  importantes 
des  mâehoires  et  du  voile  du  palais  paraissaient 
inévitables.  Or,  l’évolution  des  accidents  fut  im¬ 
médiatement  arrêtée  par  l’injection  intraveineuse, 


et  les  spirilles  de  Vincent  disparurent  des  lésions 
buccales  avec  une  extraordinaire  rapidité.  Ees  acci¬ 
dents  récidivèrent,  il  est  vrai,  vers  le  septième  jour, 
sans  doute  par  suite  de  l’élimination  rapide  du 
médicament  dont  l’action  se  montrait  ainsi  très 
passagère.  Mais  son  efficacité  n’en  avait  pas  moins 
été  certaine  :  elle  est  démontrée  d’une  façon  quasi 
expérimentale  par  la  deuxième  injection  qui  eut 
des  résultats  comparables  à  ceux  de  la  première, 
mais  plus  durables,  puisqu’une  troisième  injec¬ 
tion  ne  fut  pas  nécessaire  pour  obtenir  la  guérison 
complète.  Cette  observation,  venant  à  l’appui  des 
idées  pathogéniques  nouvelles  sur  la  stomatite  mer¬ 
curielle,  permet  de  prévoir  que  dans  l’avenir  011 
n’aura  plus  guère  à  redouter  les  accidents  buccaux 
de  l’hydrargyrisme.  E’arsénobenzol  apparaît  ainsi, 
non  comme  un  succédané,  mais  plutôt  comme  un 
adjuvant  possible  du  mercure.  On  a’pris l’habitude 
d’opposer  le  traitement  mercuriel  au  traitement 
arsenical  de  la  syphilis,  sans  chercher  ce  que  don¬ 
nerait  l’association  synergique  des  deux  médica¬ 
ment.  M.  Brocq  {Soc.  fr.  de  Dermatologie,  3  nov. 
1910),  a  indiqué  l’intérêt  des  recherches  dirigées 
dans  ce  sens.  Elles  s’imposent  de  plus  en  plus,  puis¬ 
qu’il  semble  démontré  que  le  606  est  capable  de 
neutraliser  en  partie  les  effets  nocifs  du  mercure 

Dents.— ^  Décalcification  et  carie  dentaire.  — 
J.  Ferrier  a  signalé  le  danger  de  l’absorption  pro¬ 
longée  des  eaux  de  boisson  bouillies  et  stérilisées 
qui  occasionnent  la  décalcification  de  l’organisme, 
et  par  suite  la  prédisposition  à  la  tuberculose  pour 
les  enfants  et  les  adolescents.  Il  est,  d’autre  part, 
d’observation  courante  qué  les  sujets  décalcifiés 
ont  des  dents  très  vulnérables  au  processus  de  la 
carie  dentaire.  Par  des  recherches  portant  sur  un 
nombre  considérable  d’individus,  dans  les  régions 
variées  dont  il  a  soigneusement  contrôlé  la  teneur 
en  sels  de  chaux  des  eaux  d’alimentation.  Rose  a 
pu  établir  des  statistiques  précises  à  ce  sujet.  En 
examinant  les  chiffres  fournis  par  cet  auteur,  on 
voit,  d’une  façon  constante,  progresser  parallèle¬ 
ment  la  qualité  des  délits  quant  à  leur  résistance 
à  la  carie,  et  la  richesse  eh  chaux  de  l’eau  employée. 
Ee  pourcentage  des  dents  malades  diminue  avec  le 
degré  de  dureté  des  eaux  ingérées  habituellement. 

En  clinique  dentaire;  '  le  traitement  recalcifiant 
de  P.  Ferrier  continue  de  donner  des  résultats, 

,  en  produisant  la  diminution  des  caries  qu’on  voit, 
sans  lui,  se  reproduire  avec  une  rapidité  désespé- 
pérante  chez  certains  décalcifiés. 

Traitement  des  canaux  dentaires  infectés.  — 
Iæ  Dr  Mainguy  a  rappelé  l’attention  (5oc.  de  Sto¬ 
matologie,  juillet  1912),  sur  un  moyen  de  traite¬ 
ment  des  canaux  radiculaires  déjà  ancien,  puisque 
Kirk  l’a  préconisé  il  y  a  une  quinzaine  d’aimées. 


SCHAEFER.  —  LA  STOMATOLOGIE  EN  içié 


comme  M.  Zigmondy  l’a  signalé  dans  sa  commu¬ 
nication  au  II®  Congrès  de  Stomatologie  (Paris, 
1911).  Nous  l’avions  vu  employer  d’un  façon 
courante  à  Montréal  et  à  Philadelphie  en  1906. 

Les  alcalis  caustiques  détruisent  la  trame  or¬ 
ganique  du  tissu  cémentaire,  et  les  sels  calcaires 
s’éliminent  d’eux-mêmes  sous  forme  d’une  pou¬ 
dre  blanche,  sans  que  les  parois  du  canal  élargi 
montrent  trace  de  ramollissement,  contrairement 
à  ce  qui  se  passe  avec  l’emploi  des  acides.  L’action 
du  bioxyde  de  sodium  sur  la  dentine  est  due  à  sa 
décomposition  presque  instantanée  au  contact 
de  l’eau,  réaction  qui  s’opère  avec  une  grande  élé¬ 
vation  de  température.  La  formation  d’oxygène 
naissant,  qui  est  un  des  termes  de  la  réaction,  pro¬ 
duit  un  effet  antiseptique  suffisant  pour  détermi¬ 
ner,  sinon  la  stérilisation  du  canal,  comme  le  dit 
Mainguy,  du  moins  sa  désinfection  au  même  point 
que  les  agents  chimiques  ordinairement  employés 
(formol,  trikrésol,  etc).  L’oxygène,  en  s’échappant, 
entraîne  avec  lui  les  différents  produits  pulvé¬ 
rulents  et  visqueux  qui  résultent  de  la  désagréga¬ 
tion  des  matières  minérales  et  de  la  décomposi¬ 
tion  des  matières  organiques  provenant  du  cément 
et  des  débris  pulpaires. 

Il  est  important  d’introduire  le  bioxyde  de  so¬ 
dium  inaltéré  dans  un  canal  absolument  sec,  et 
de  l’y  faire  décomposer  par  le  moyen  d’une  goutte 
d’eau.  Pour  l’introduire  dans  les  canaux,  on  emploie 
de  préférence  des  sondes  en  platine  enduites  de 
glycérine,  pour  l’adhérence  :  la  poudre  atteint 
ainsi  jusqu’au  fond  des  canaux  les  plus  déliés. 

L’emploi  du  bioxyde  de  soude  est  particulière¬ 
ment  recommandable  dans  les  canaux  qui  peuvent 
être  tortueux  ou  infléchis,  ou  qui  contiennent  des 
concrétions  calcaires,  dans  lesquels  l’élargisse¬ 
ment  par  les  moyens  mécaniques  (fraises  à  canaux) 
entraîne  la  possibilité  d’une  fausse  route. 

Contributionà  l’étude  des  suppurations  delà 
région  palpébro-lacrymale  d’origine  dentaire 
(D”  Max  Lelongt,  Th.  Paris,  1911,  Steinheil).  --- 
La  pathogénie  de  ces  suppurations  a  été  long¬ 
temps  controversée,  et  c’est  sur  ce  point  surtout 
quel^ilongta  fait  porter  son  étude.  Parinaud 
pense  que  le  pus  suit  la  voie  d’un  canalicule  intra- 
osseux  spécial  qui,  parti  du  fond  de  l’alvéole  de 
la  canine,  vient  s’ouvrir  au  voisinage  de  l’angle 
interne  de  l’œil.  Fargih-Fayolle  a  contesté  l’exis¬ 
tence  de  ce  canalicule  et,  au  cas  où  elle  serait 
démontrée,  le  rôle  de  celui-ci  dans  la  migration 
du  pus.  D’après  Fargin-Fayolle,  la  localisation 
dans  la  région  palpébro-lacr3rmale  d’un  abcès 
d’origine  dentaire  est  due  à  la  formation  d’une 
collection  sous-périostée  qui  suit  un  trajet 
décollable,  remontant  vers  l’angle  interne  de 
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l’œil,  et  dont  les  limites  sont  constituées  par 
une  adhérence  plus  intime  du  périoste  à  l’os 
au  niveau  des  insertions  musculaires  de  quelques 
muscles  de  la  face,  du  buccinateur,  du  masséter  et 
du  canin  en  arrière,  et,  en  avant,  du  transverse 
du  nez,  du  myrtiforme  et  du  dilatateur  des 
narines.  Lelongt  a  recherché  et  mis  en  évidence 
ce  trajet  décollable  par  des  injections  colorées 
au  bleu  de  méthylène,  confirmant  ainsi  l’hyjDo- 
thèse  de  Fargin-Fayolle,  rendant  inutile  l’hypo¬ 
thèse  de  certains  auteurs  qui  pensent  à  une  pro¬ 
pagation  lymphatique,  non  confirmée  par  les  don¬ 
nées  anatomiques. 

Il  est  un  autre  point  sur  lequel  insiste  Lelongt  et 
qui  vient,  dans  certains  cas,  éclairer  le  diagnostic 
de  ces  suppurations  de  la  région  palpébro-lacry¬ 
male  d’origine  dentaire.  Dans  les  abcès  dentaires, 
le  pus,  caractéristique  déjà  par  sa  fétidité  et  par 
sa  florepolymicrobienne,  contiendra,  outre  les  mi¬ 
crobes  banaux  de  la  suppuration,  des  microbes 
anaérobies  que  l’on  rencontre  dans  les  affections 
dentaires  en  général  {B.  ramostis,  B.  fragilis, 
cocco-baccille  de  Veillon  et  Morax...)  Quand  le 
streptocoque  s’y  rencontre,  il  y  est  toujours  associé. 

Maxillaires. — L’insuffisance  respiratoireet 
les  appareils  dilatateurs  des  maxillaires  et  des 
arcades  dentaires.  —  L’ablation  des  végétations 
adénoïdes  et  des  amygdales  palatines  ne  fait  pas 
toujours  disparaître  la  gêne  respiratoire  qui  existe 
chez  l’enfant  avant  l’opération.  Quand  elle  est  due 
à  une  étroitesse  des  conduits  aériens  osseux,  la 
dilatation  des  maxillaires  et  des  arcades  maxil¬ 
laires  s’impose.  Du  reste,  la  méthode  dilatatrice 
seule,  d’après  la  technique  de  Brown,  de  Milwaukee, 
confirmée  par  les  observations  de  Nogué  {Arch. 
de  Stomatologie,  1911  :  Traitement  de  l’obstruction 
nasale  par  l’écartement  rapide  des  os  maxillaires 
supérieurs)  donne,  à  elle  seule,  quand  la  gêne  ré¬ 
sulte  d’un  arrêt  de  développement  du  maxillaire 
supérieur,  des  résultats  brillants. 

Mêmeaprès  l’intervention  chirurgicale,  les  appa¬ 
reils  dilatateurs  sont  nécessaires.  I^es  aj^pareils 
amovibles  (celui  de  Coffin,  entre  autres)  forcent 
lesenfants  à  respirer  piar  le  nez,  contribuant,  comme 
le  fait  remarquer  Rodier  {Soc.  de  Stomatologie, 
nov.  1911),  à  la  rééducation  respiratoire.  Ces  appa- 
reilssontunegênepour  les  sujets,  car  souvent,  pour 
les  faire  tenir,  ils  sont  obligés  de  serrer  les  dents  et 
de  fermer  les  lèvres  :  c’est  de  cette  manière  que 
très  rapidement,  dans  l’espace  de  quatre  à  cinq 
jours,  la  respiration  nasale  est  obtenue  ;  on  met 
l’enfant  dans  l’obligation  de  fermer  la  bouche,  et 
par  conséquent  de  respirer  par  le  nez.  Si  on  surveil¬ 
le  ces  malades,  on  constate  qu’ils  ne  respirent  par 
le  nez  que  parce  qu’ils  y  sont  mécaniquement  cou- 
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traints  et  forcés.  Rodier  ajoute  que,  même  avec  un 
appareil  non  dilatateur,  on  obtiendrait  le  même 
résultat,  à  la  condition,  bien  entendu,  que  le  por¬ 
teur  soit  obligé  de  fermer  la  bouche  pour  fixer 
son  appareil.  La  méthode  de  rééducation  respira¬ 
toire,  sonvent  nécessaire  après  l’intervention  san¬ 
glante,  trouve  là  un  adjuvant  puissant. 

Etude  expérimentale  sur  le  mécanisme  des 
fractures  dumaxillaireinférieur.  — ■LeD''  Masson 
[Th.  de  Paris,  1911)  a  expérimenté  sur  le  cadavre, 
couché  sur  le  dos,  en  frappant  sur  le  menton  avec 
une  masse  de  2  kilogrammes  environ.  Selon  que  le 
sujet  avait  la  tête  pendante  en  arrière,  hors  de  la 
table,  0X1  bien  que  la  tête  reposait  sur  la  table,  en 
position  normale,  l’opérateur  frappant  toujours 
de  haut  en  bas,  le  trauma  avait  tendance,  dans  le 
premier  cas,  d’occlure  exagérément  la  bouche, 
dans  le  deuxième,  de  faire  reculer  la  mâchoire. 
Dans  ces  conditions,  on  obtient  deux  sortes  de  lé¬ 
sions.  La  fracture  peut  être  directe,  au  point  tou¬ 
ché,  par  redressement  de  courbure  le  plus  souvent  ; 
elle  peut  être  indirecte,  localisée  par  la  direction  de 
la  force  vulnérante,  par  son  intensité,  par  la  ré¬ 
sistance  du  maxillaire  suivant  l’absence  d’une  ou 
de  plusieurs  dents.  Les  points  de  moindre  résis¬ 
tance  sont  ceux  où  le  tissu  spongieux  domine,  et 
c’est  chez  les  sujets  âgés  qu’ils  se  manifestent  sur¬ 
tout.  Ces  données,  rapportées  par  Masson,  sont 
classiques.  Mais  l’auteur  insiste  sur  l’influence  de 
l'articulé  des  dents,  de  leur  engrènement,  modifié 
soit  par  la  perte  d’une  ou  de  plusieurs  dents,  soit 
par  des  rapports  anormaux  des  deux  maxillaires 
ou  des  dents  qu’ils  supportent. 

Ces  fractures  sont  particulièrement  fréquentes 
aux  condyles  et  doivent  l’être  aussi  en  clinique. 
Mais  souvent  elles  échappent  à  l’examen,  car  on  ■ 
ne  pense  pas  assez  à  les  rechercher.  Ces  lésions 
des  condyles  pouvant  donner  lieu  plus  tard  à  une 
ankylosé  articulaire,  il  est  toujours  utile,  dans  un 
cas  de  traumatisme  sur  le  menton,  de  vérifier  l’état 
des  condyles  et  des  articulations. 

Traitementdes  névralgies  faciales  par  alcooli¬ 
sation  du  ganglion  de  Qasser.  — I^e  traitement  du 
tic  douloureux  de  la  face  par  l’injection  des 
branches  du  trijumeau,  soitauniveau  de  leurs  émer¬ 
gences  périphériques,  soit  au  niveau  du  trou  grand 
rond  et  du  trou  ovale,  suivant  les  méthodes  de 
Fernand  Lévy  ou  de  Sicard,  est  devenu  classique, 
et  les  résultats  thérapeutiques  de  ce  mode  de  trai¬ 
tement  demeurent  supérieurs  aux  résections  chi¬ 
rurgicales  périphériques  et  à  la  gassérectomie,  sans 
présenter  les  difiicultés  et  les  dangers  de  cette  der¬ 
nière  opération.  Dans  les  tics  anciens,  l’injection 
d’alcool  doit  porter  sur  plusieurs  branches  du  tri¬ 
jumeau,  puisqu’aussi  bien  la  névralgie  peut  être 


généralisée  aux  différentes  branches.  C’est  pour¬ 
quoi  on  a  proposé  (Taptas,  Presseméd.,  1911),  l’al¬ 
coolisation  du  ganglion  de  Casser  même,  qu’on 
atteint  à  travers  le  trou  ovale.  L’auteur  lui-même 
fait  des  réserves  sur  sa  méthode,  à  cause  des  consé¬ 
quences  que  cette  intervention  peut  avoir  du  côté 
de  l’œil.  Si  elle  est  suivie  de  troubles  trophiques  sé¬ 
rieux  comme  après  la  résection  chirurgicale  du 
ganglion,  il  faudra  lui  réserver  les  mêmes  indica¬ 
tions  et  contre-mdications  qu’à  la  gassérectomie, 
avec  la  préférence  indiscutable  sur  elle.  Mais,  si  les 
troubles  trophiques  sont  minimes  et  passagers,  il 
n’y  a  point  à  hésiter  à  penser  que  la  gasser-alcoo- 
lisation  sera  le  traitement  par  excellence  de  la 
jiévralgie  faciale,  d’abord  parce  que  la  cessation 
des  douleurs  sera  plus  complète,  et  ensuite  parce 
qu’elle  sera  sûrement  plus  durable.  Il  semble,  en 
tout  cas,  que  la  gasser-alcoolisation  doive  remplacer 
la  gassérectomie. 


INCLUSION  ET  DÉSINCLUSION 
DENTAIRES 

ACCIDENTS  DE  DÉSINCLUSION 

le  D'  Paul  FAR6IN-FAY0LLE 

Dentiste  des  Hôpitaux  de  Paris. 

Les  phénomènes  pathologiques  que  nous  avons 
proposé  de  désigner  sous  le  nom  à.’ Accidents  de 
Désinclusion  (i)  comprennent  le  plus  grand  nombre 
des  accidents  dits  à  tort  :  accidents  de  dents  iiv- 
cluses  et  accidents  d’éruption  tardive. 

Il  est,  avant  tout,  nécessaire  de  préciser  ce  qu’est 
une  dent  incluse.  Nous  la  définirons  :  une  dent 
dont  la  cavité  péricoronaire  et  l'articulation  n’ont 
aucune  communication  avec  le  milieu  buccal. 
A  partir  du  moment  où  cette  communication 
existe,  nous  dirons  que  la  dent  est  en  état  de 
désinclusion,  est  désincluse  (2). 

Dans  l’accident  de  désinclusion  —  comme 
dans  l’accident  de  dentition  (Redier,  Galippe, 
Cruet,  Capdepont,  Fargin-Fayolle)  —  l’infection 
est  toujours  la  seule  cause  déterminante,  les 
obstacles  mécaniques  pouvant  augmenter  les 
chances  d’hifection  jouant  uniquement,  lorsqu’ils 
intervienneüt,  le  rôle  de  cause  adjuvante,  de  cause 
occasionnelle. 

Il  ne  sufût  en  aucune  façon  qu’xme  dent  soit 

(1)  1*'a»Gin-Fayoixe,  1,69  accidents  de  désinclusion  den¬ 
taire  {Sociüé  de  stomatologie,  mai  1912). 

(2)  Nous  ne  dirons  qu’un  mot  pour  éliminer  les  accidents 
déterminés  par  des  racines  dentaires  fractxirées  au  cours 
d’extraction  ou  persistant  à  la  suite  de  destruction  par  carie 
de  la  couronne  de  la  dent,  et  dites  incliuses.  Ces  racines  ne  sont 
jamais  incluses  dans  le  sens  où  nous  avons  défini  ce  mot  : 
toujoms  persiste  xme  communication  avec  le  milieu  buecal. 
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profonde,  non  apparente,  pour  que  la  coniniuni^ 
cation  avec  le  milieu  buccal  n’existe  pas  et  que 
cette  dent  puisse  être  qualifiée  de  dent  incluse. 
C’est  ce  qu’a  bien  montré,  dès  1901,  M.  Capde- 
porit  (i),  qui  depuis  est  revenu  à  diverses  reprises 
sur  la  non-existence  d’accidents  dûs  à  des  dents 
incluses.  C’est  ce  que  nous-même,  dans  une  étude 
récente  (2),  avons  cherché  à  mettre  en  lumière 
en  exposant  le  rôle  des  proliférations  épithé¬ 
liales  du  gtibernaculum  dentis,  tel  qu’il  nous  a 
paru  résulter  des  travaux  de  Malassez  (3). 

Dans  l’immense  majorité  des  accidents  rap¬ 
portés  comme  accidents  de  dents  incluses,  la 
communication  avec  le  milieu  buccal  est  évidente, 
et  est  admise  par  les  auteurs  eux-mêmes,  qui 
emploient  à  tort  l’expression  dent  incluse.  Dans 
les  autres  cas,  cette  communication,  moins  évi¬ 
dente  et  niée  par  les  auteurs,  est  facile  à  établir. 
Elle  résulte  de  dispositions  analogues  à  celles 
décrites  par  Capdepont  pour  la  dent  de  sagesse, 
et  par  nous-même  dans  notre  travail  sur  la  Péri- 
coronarite. 

Corps  étranger  aseptique,  la  dent  incluse  est 
parfaitement  et  indéfiniment  tolérée  par  les  tissus 
voisins,  ainsi  que  le  prouvent  les  cas  de  dents 
incluses  dans  la  branche  montante  du  maxillaire, 
par  exemple.  Pendant  cette  période  aseptique, 
les  seuls  accidents  que  pourrait  détenniner  sa  pré¬ 
sence  —  et  ils  sont  des  plus  exceptionnels  ■ — 
sont  des  douleurs  dues  à  la  compression  des  troncs 
nerveux. 

* 

Il  nous  semble  avantageux  de  distinguer 
deux  variétés  d’inclu.sions. 

Da  première  est  l’inclusion  de  la  dent  au  cours 
de  son  éruption  plus  ou  moins  normale.  Nous 
qualifierons  cette  inclusion  essentiellement  tran¬ 
sitoire  à-’inclusion  physiologique. 

Ea  seconde,  au  contraire,  inclusion  patho¬ 
logique,  réunit  tous  les  cas  où,  pour  une  cause 
quelconque  —  anomalie  de  direction  du  guher- 
naculum  dentis,  anomalie  radiculaire,  obstacle 
mécanique,  etc.,  —  l’évolution  de  la  dent  n’aboutit 
pas  à  l’éruption,  et  dans  lesquels  la  dent  se  trouve 
immobilisée  dans  une  situation  quelconque. 

Des  termes  :  dent  incluse,  inclusion  dentaire, 
employés  sans  qualificatif  spécial,  doivent,  à 
notre  sens,  désigner  exclusivement  les  cas  du 
second  groupe,  à  cause  de  leur  signification 

(1)  Capdepont,  Pathogéiiie  des  accidents  de  dent  de  sa¬ 
gesse  {Revue  de  stomatologie,  1901)  ;  et  Kûle  et  mécanisme  de 
l’infection  dans  les  accidents  de  dent  de  sagesse  (Revue  de 
chirurgie,  juin  1910). 

(2)  Fargin-Fayolle,  I,a  péricoronarite  dentaire  (•La  Presse 
mMicale,  19  novembre  1910). 

(3)  I,es  débris  épithélimix  paradentaires  d’après  les  travaux 
de  Malassez,  publié  jmr  Galippb  ;  Masson,  1910. 


nettement  pathologique  et  de  l’iitilité'  -d’un 
terme,  précis  pour  désigner  ces  cas  et  les  diffé¬ 
rencier  des  premiers.  • 

Que  vienne,  par  mi  mécanisme  quelconque,  à 
cesser  l’inclusion  physiologique  ou  pathologique, 
et  que  la  cavité  péricoronaire  de  la  dent  soit  mise 
en  communication  avec  le  milieu  buccal,  des 
accidents  inflammatoires  peuvent  se  produire. 
Ea  pathogénie  de  tous  ces  accidents  sera  donc 
identique.  Ce  sont,  —  suivant  le  ternie  que  nous 
avons  proposé  {4),  —  des  péricoronarites.  Il  était 
-important  de  préciser  cette  identité  avant  de 
montrer  l’intérêt  clinique  d’une  dissociation 
dans  leur  description. 

lycs  accidents  qui  peuvent  se  produire  au  cours 
de  l’éruption  des  dents,  lorsqu’à  cessé  l’inclusion 
physiologique  de  la  dent,  constituent  l’accident 
de  dentition  —  la  péricoronarite  —  et  ses  compli¬ 
cations.  Il  nous  semble  intéressant  d’opposer  à 
ces  accidents  ceux  qui  peuvent  se  produire  lorsque 
cesse  l’inclusion  pathologique  dè  la  dent.  Ce  sont 
ces  derniers  que  nous  avons  proposé  de  grouper 
sous  le  terme  à'accidents  de  dcsinclusion.  Nous 
en  indiquerons  brièvement  les  principaux  types 
cliniques  en  résumant  quelques  observations 
particulièrement  propres  à  préciser  leurs  carac¬ 
tères.  ^ 

ObS.  I  (CruET,  Société  de  Stomalologie,  juin  1894). 

A.  S...,  quaraute-ciuq  ans.  Tuméfaction  considérable 
de  la  joue  droite  et  de  la  lèvre  du  même  côté.  Douleur. 
État  fébrile  marqué.  Tuméfaction  vestibulaire  fluc¬ 
tuante  s’étendant  de  la  première  molaire  supérieure 
droite  à  la  canine  du  même  côté.  Absence  des  deux 
prémolaires  droites.  Correspondant  à  la  seconde  prémo¬ 
laire  absente,  ouverture  fistuleuse  étroite  donnant  issue 
à  un  liquide  purulent.  M.  Cruet,  après  avoir  pensé  à  la  pré¬ 
sence  d’une  racine,  reconnaît,  au  cours  de  l’intervention 
et  après  enfoncement  profond  du  davier,  qu’il  existe, 
dans  la  profondeur,  une  couronne  dentaire.  Extraction 
d’une  prémolaire.  Le  sommet  de  la  racine  de  cette  dent 
touchait  la  racine  de  la  canine  et  la  couronne  approchait 
la  grosse  molaire.  Sous  cette  dent  existait  une  autre 
prémolaire  qui,  également  en  position  presque  horizontale, 
ne  put  être  extraite  entièrement. 

A  propos  de  cette  observation,  M.  Cruet  —  qui 
l’intitulait  «  accidents  infectieux  dus  à  l’éruption 
tardive  de  deux  prémolaires  supérieures  droites 
chez  un  homme  de  quarante-cinq  ans  »  — -  invoque 
comme  cause  déterminante  l’infection  et  pense 
que  celle-ci  s’est  produite  par  suite  de  l’amin- 
cisseinent  de  la  gencive  déterminé  par  «  l’effort 
d’éruption  de  la  dent  ».  Nous  ferons  remarquer 
la  situation  horizontale  des  dents,  si  bien  notée 
dans  son  observation,  et  qui  exclut  la  possibilité 


(4)  Fargin-Fayolle,  loc.  cit. 


PARIS  MÉDICAL 


362 


d’une  poussée  éruptive.  Ces  dents  étaient  immobi¬ 
lisées  en  état  d’inclusion  depuis  l’époque  de  leur 
achèvement  radiculaire.  Ce  cas  est  un  cas  ty¬ 
pique  d’accident  de  désinclusion.  Comment  s’est 
faite  la  désinclusion? Il  est  difficile  de  le  préciser, 
l’observation  ne  signalant  pas  l’époque  et  les 
circonstances  de  la  chute  des  molaires  tempo¬ 
raires  et  l’état  de  la  canine  et  de  la  première  mo¬ 
laire. 

Obs.  II  (Rodier,  Société  de  Stomatologie,  janvier  1912). 

M.  X...,  soixante-cinq  ans,  présente  une  canine  infé¬ 
rieure  gauche  en  ectopie  à  la  face  linguale  de  la  mandi¬ 
bule  et  horizontalement  placée  en  arrière  de  la  première 
bicuspide  et  de  l’incisive  latérale.  Au  niveau  de  la  région 
correspondant  à  la  couronne  de  la  canine,  existe  une 
fistule  s’ouvrant  dans  la  cavité  buccale  et  qui  existe 
depuis  quinze  ans.  Une  seconde  fistide,  s’ouvrant  à  la 
région  mentonnière  et  également  déterminée  par  cette 
dent,  comme  le  démontra  le  succès  de  l’intervention  qui 
consista  à  extraire  la  dent,  existait  depuis  quelques  mois. 


venu.  C’est  là  également  un  cas  d’accident  de 
désinclusion. 

Notons,  à  propos  de  l’observation  de  M.  Rodier, 
que,  dans  les  accidents  de  désinclusion,  la  locali¬ 
sation  primitive  de  l’infection  peut  exception¬ 
nellement  n’être  pas  la  cavité  péricoronaire.  ha 
racine  de  la  dent  incluse  peut  être  au  contact  de 
la  racine  d’une  autre  dent,  et  l’articulation 
de  celle-ci  devenir  le  siège  de  lésions  d’arthrite 
aiguë  ou  chronique  ou  de  polyarthrite,  qui  amè¬ 
neront  autour  de  la  racine  de  la  dent  incluse  des 
phénomènes  d’infection  osseuse.  C’est  là  l’exph- 
cation  que  M.  Rodier  donnait  de  l’origine  de  la 
fistule  mentonnière  de  son  malade.  Possible  — 
mais  discutée  par  certains  —  dans  ce  cas  parti¬ 
culier,  cette  pathogénie  explique  quelques  acci¬ 
dents  de  désinclusion. 

A  ces  cas  d’accidents  de  désinclusion  fré- 


Dent  de  sagesse  (3)  en  position  pres- 
qne  horizontale  dans  le  maxillaire. 
Sa  couronne  est  au  contact  de  la  ra¬ 
cine  distale  de  la  seconde  molaire  (2). 
I,a  cavité  péricoronaire  est  ouverte 
auniveau  de  ce  point  de  contact.  Au¬ 
cune  communication  n’existe  entre 
cette  cavité  et  le  milieu  buccal.  La 
dent  est  incluse  (fig.  i). 


I,a  position  de  la  première  molaire  (i) 
et  de  la  dent  de  sagesse  (3)  est  la 
même  que  dans  la  figure  i.  I,a  se¬ 
conde  molaire  a  été  extraite.  I<a 
cavité  péricoronaireestouvertedans 
l’alvéole  et  communique  avec  le  nil- 
lienbucca.l.'Lfl.désinclusionàs  ladent 
a  été  produite  au  moment  même  de 
l’extraction,  ba  péricoronariteet  ses 
complications  deviennent  possibles 
(fig.  2). 


I,a  position  des  dents  est  la  même  que 
dans  la  figure  i .  Des  lésions  de  poly¬ 
arthrite  (pyorrhée  alvéolo-dentairc) 
ont  amené  l’ouverture  de  l’artlaila- 
tion  de  la  seconde  molaire.  On  voit 
que  le  décollement  qui  s’est  produit 
progressivement  fait  communiquer 
la  cavité  péricoronaire  avecle  milieu 
buccal.  I,a  dent  n’est  plus  incluse. 
Sa  ifésincZMsio»  va  permettre  l’infec¬ 
tion  de  la  cavité  péricoronaire.  Da 
péricoronarite  et  ses  complications 
deviennent  possibles  (fig.  3). 


Nous  ne  dirons  rien  de  la  fistule  cutanée  plus 
récente  et  à  laquelle  M.  Rodier  attribue  une 
pathogénie  spéciale;  mais,  en  ce  qui  concerne  la 
fistule  buccale,  nous  pensons  avec  lui  qu’il  ne  peut 
s’agir  que  d’une  péricoronarite  de  la  dent  en 
ectopie.  Étant  donnés  l’âge  actuel  du  malade, 
son  âge  au  moment  où  s’est  produite  la  fistule, 
il  est  probable  que  la  canine  est  restée  pendant 
un  temps  prolongé  en  état  d’inclusion  après 
l’achèvement  de  sa  formation  radiculaire.  La 
résorption  de  la  table  interne  du  maxillaire  a 
laissé  une  partie  de  la  couronne  séparée  seulement 
du  milieu  buccal  par  la  gencive  et  la  paroi  de  la 
cavité  péricoronaire.  L’nn  des  divers  mécanismes 
qui  expliquent  l’infection  de  la  cavité  péricoro¬ 
naire  dans  l’qccident  de  dentition  est  alors  inter- 


quents,  dont  les  exemples  que  nous  venons  de 
résumer  précisent  les  caractères,  il  faut  ajouter 
comme  un  type  clinique  bien  tranché  les  acci¬ 
dents  de  dent  de  sagesse  primitivement  incluse 
en  position  horizontale  dans  le  maxillaire  (fig.  i) 
survenant  tardivement  après  l’extraction  de  la 
seconde  molaire  (fig.  2).  Nous  rappelons  briève¬ 
ment  l’explication  qu’en  a  donnée  M.  Cap- 
depont  et  qui  nous  paraît  la  seule  acceptable. 
Lorsque  la  dent  de  sagesse  n’a  pas  fait  son  érup¬ 
tion,  on  doit  en  conclure,  en  règle  générale,  qu’elle 
n’a  pu  se  relever  et  glisser  contre  la  face  distale 
de  la  seconde  molaire,  à  cause  de  sa  position 
presque  horizontale.  Sa  couronne  est  au  conctact 
de  la  racine  de  celle-ci.  Il  ne  peut  donc  se 
produire  d’infection  de  la  cavité  péricoronaire. 
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que  si  l’articulation  de  la  seconde  molaire  est 
infectée  au  niveau  du  point  de  contact  (arthrite 
apicale,  polyarthrite  (fig.  3)).  Si  la  deuxième  mo¬ 
laire  vient  à  disparaître  —  que  sa  chute  se  soit 
produite  spontanément  par  pyorrhée  alvéolaire 
ou  qu’elle  ait  été  extraite,  —  la  cavité  péricoro- 
naire  de  la  dent  de  sagesse  va,  par  le  fait  même, 
se  trouver  ouverte  dans  l’alvéole  de  la  deuxième 
molaire  et  commtmiquer  par  son  intermédiaire 
avec  lemiheu  buccal  (fig.  2).  Des  accidents  peuvent 
dès  lors  se  produire  d’autant  plus  facilement 


Désindusion  de  la  seconde  prémolaire  inférieure  gaudie  (i)  et 
de  la  dent  de  sagesse  inférieure  droite  (2)  chez  une  femme  de 
55  ans  {tnoiilqge  de  la  crête  alvéolaire  inférieure)  (fig.  4). 

que  l’alvéole  de  la  dent  de  douze  ans  est  toujours, 
dans  ces  cas,  le  siège  d’uné  infection  ancienne. 

Ce  sont  là  encore  des  cas  d’accidents  de  désin- 
clusion  typiques. 

Un  groupe  important  d’accidents  de  désin- 
clusion  est  constitué  par  la  plupart  des  faits  dits 
à  tort  accidents  d'éruption  tardive. 

Pour  bien  préciser  la  différence  entre  l'éruption 
tardive  véritable  et  la  désindusion,  il  nous  paraît 
utile  de  résumer  d’abord  l’observation  particu¬ 
lièrement  intéressante,  d’une  malade  observ'ée  par 
nous  et  ayant  présenté  un  cas  d’éruption  tardive, 
^véritable  et  deux  cas  typiques  de  désindusion. 
Obs.  III  (Pargin-Payoi,i,E,  Société  de  Stomatologie, 
niai  1912).  (Résumée.) 

Désindusion  de  la  seconde  prémolaire  inférieure  gauche  et 
de  la  dent  de  sagesse  inférieure  droite  chez  une  femme 
de  cinquante-cinq  ans  (fig.  4). 

M"'"  G...,  cinquante-cinq  ans,  couturière,  vient  nous 
consulter  à  l’hôpital  Lariboisière  en  novembre  1911 
pour  les  douleurs  siégeant  au  maxillaire  intérieur  du 
côté  gauche,  douleurs  qui  l’empêchent  depuis  trois  ou 
quatre  mois  d’utiliser  un  appareil  complet  du  bas  qu’elle 
porte  depuis  quatre  ans  environ.  Poussées  inflamma¬ 
toires  avec  douleurs  spontanées  survenant  de  temps 
à  autre.  A  trois  reprises,  tuméfaction  vestibulaire  avec 
formation  de  pus  qui  se  serait  évacué  spontanément 
dans  la  bouche.  Pas  de  déformation  extérieure  appa¬ 
rente  de  la  région  correspondante  au  moment  de  l’exa¬ 
men.  Ganglions  sous-maxillaires  engorgés  et  un  peu 
douloureux  à  la  pression  à  gauche  et  également,  bien 
qu’à  un  moindre  degré,  du  côté  droit. 

L’examen  de  la  région  où  la  malade  localise  ses  douleurs 


montre  une  partie  de  la  couronne  d’une  dent.  Il  s’agit  d’une 
prémolaire  presque  horizontalement  située  dans  la  branche 
horizontale  du  maxillaire.  La  partie  visible  de  la  couronne 
présente  un  diamètre  d’environ  3  millimètres.  L’explo¬ 
ration  delà  cavité  péricoronaire,  largement  ouverte,  est 


Maxillaire  inférieur.  Lu  seconde  prémolaire  incluse  est  suppo¬ 
sée  vue  par  transparence  (fig.  5). 


résorption  (fig.  6). 


facile.  La  pression  fait  sourdre  un  peu  de  pus.  Réaction 
inflammatoire  légère  des  tissus  voisins.  Examinant 
avec  soin  la  bouche  de  cette  malade,  nous  découvrons  du 
côté  opposé  une  autre  dent,  à  peine  visible.  Il  s’agit  de 
la  dent  de  sagesse  inférieure  droite,  également  couchée 
horizontalement  dans  le  maxillaire.  L’orifice  gingival 
mesure  environ  i  millimètm  de  diamètre.  Douleur  légère 
à  la  pression  qui  détermine  l’issue  d’une  gouttelette  de 
pus.  La  malade,  dont  l’attention  avait  surtout  été  appelée 
sur  le  côté  gauche,  signale  à  ce  moment  qu’elle  a  eu  égale¬ 
ment  depuis  un  mois  des  douleurs  à  droite. 

Quelques  particularités  de  l’histoire  de  cette  malade 
sont  intéressantes  à  signaler.  Il  s’agit  d’une  rachitique 
(marche  impossible  de  quinze  mois  à  quatre  ans  et  demi), 
présentant  une  cyphoscoliose  très  marquée.  L’éruption 
des  deux  dentitions  se  serait  faite  avec  un  retard  très 
marqué.  A  l’âge  de  trente  ans,  une  canine  a  fait  érup¬ 
tion  à  la  voûte  palatine.  La  malade  rapporte  que,  vers 
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Cet  âge,  une  dent  vint  faire  une  saillie  de  plus  en  plus 
marquée  au  voisinage  du  ra'phé  médian  à  un  centimètre 
enmron  en  arrière  des  incisives.  X,a  gêne  que  déterminait 
cette  dent  obligea  à  l’extraire.  Les  dents  se  sont  ébran¬ 
lées  rapidement  vers  l’âge  de  cinquante  ans  (polyarthrite) 
et  ont  été  extraites.  Depuis  ce  moment,  il  y  a  quatre  ans 
environ,  la  malade  porte  un  appareil  de  prothèse  complet 
aux  deux  mâchoires.  Il  est  facile  de  se  rendre  compte  par 
l’examen  du  moulage  de  l’arcade  inférieure  de  la  malade 
que  la  portion  alvéolaire  du  maxillaire  est  presque  entiè¬ 
rement  résorbée  (fig.4).  C’est  cette  résorption  osseuse 
qui  a  déterminé  la  désinclusion  des  deux  dents  dont 
nous  avons  décrit  la  situation.  Le  traitement  conseillé 
fut  l’extraction  des  deux  dents  .  Celle  de  la  prémolaire 
fut  pratiquée  de  suite.  La  dent  était  horizontalement 
située  dans  le  maxillaire,  ainsi  que  nous  l’avons  signalé. 
Guérison  rapide.  La  malade,  souffrant  moins  du  côté 
droit,  refusa  toute  intervention  de  ce  côté. 

L’observation  que  nous  venons  de  résumer 
est  particulièrement  propre  à  préciser  l’objet  de 
cette  étude.  Nous  y  trouvons,  en  effet,  un  cas 
d’éruption  tardive  véritable  —  celle  de  la  canine 
à  l’âge  de  trente  ans  au  niveau  de  la  voûte  pala¬ 
tine  —  et  deux  cas  de  désinclusion  qui  ne  sauraient 
être  assimilés  à  une  éruption. 

Dans  l’éruption  tardive  véritable,  en  effet, 
tout  se  passe  comme  dans  l’éruption  normale  : 
la  dent  progresse  et  vient,  après  avoir  perforé 
la  muqueuse,  faire  dans  la  bouche  une  saillie  de 
plus  en  plus  marquée  par  rapport  aux  régions 
voisines.  L’éruption  est  un  phénomène  actif.  La 
désinclusion,  au  contraire,  apparaît,  dans  ces 
cas,  comme  un  phénomène  passif.  Il  y  a  ré¬ 
sorption  progressive  du  tissu  osseux  (fig.  5,  6  et  7). 

Le  plus  grand  nombre  des  cas  d’éruption 
tardive  doivent  être  considérés  comme  des 
désinclusions.  Il  s’agit,  dans  la  règle,  de  dents 
n’ayant  pas  fait  éruption,  par  suite  de  la  direction 
anormale  dans  laquelle  s’est  faite  la  progression 
de  leur  couronne,  et  qui  ne  sauraient  tardivement, 
après  le  développement  depuis  longtemps  achevé 
de  la  racine,  se  redresser  pour  venir  apparaître 
dans  là  bouche.  C’est  l’ensemble  de  ces  faits,  où 
dominent  les  phénomènes  de  résorption  osseuse, 
que  nous  croyons  nécessaire  de  séparer  nettement 
des  faits  d’éruptions  dentaires  tardives  et  que 
nous  considérons  comme  des  désinclusions. 

Les  accidents  de  désinclusion  sont  particuliè¬ 
rement  fréquents  chez  les  sujets  porteurs  d’ap¬ 
pareils  de  prothèse.  Après  la  résorption  osseuse, 
le  traumatisme  déterminé  par  ces  appareils  faci¬ 
lite,  en  effet,  l’ouverture  de  la  cavité  péricoro- 
naire  et  les  excoriations  superficielles  de  la 
muqueuse  qui  ouvrent  une  voie  à  l’infection. 

♦  iN 

Les  accidents,  pouvant  être  déterminés  par  la 
dêsincltision  dent  incluse,  sont,  nous  y  avons 


insisté,  absolument  identiques  à  l’accident  de 
dentition  :  ce  sont  des  péricoronarites. 

Ces  péricoronarites  peuvent,  comme  celles  qui 
constituent  l’accident  de  dentition,  déterminer 
les  complications  que  nous  avons  proposé  (i) 
de  diviser  de  la  façon  suivante  : 

Complications  par  voisinage  ou  par  propa¬ 
gation  directe  (inflammations  gingivales,  ostéites, 
nécroses,  myosites,  etc.)  ;  2°  Complications  par 
propagation  lymphatique  (adénite,  adéno-phleg- 
mon,  cellulites,  septicémies)  ;  3°  Complications 
par  propagation  veineuse  (phlébite,  septico-pyo- 
hémies)  ;  4°  Complications  nerveuses  et  complica¬ 
tions  réflexes  (névrites,  trismus,  etc.). 

Les  accidents  de  désinclusion  présentent  plus 
fréquemment  un  caractère  de  gravité  marquée  que 
les  accidents  d’éruption.  La  première  cause  en  est 
que  la  cavité  péricoronairede  la  den  tincluse  réahse 
une  cavité  ouverte  en  un  seul  point  et  de  drainage 
des  plus  difificiles,  dans  laquelle  l’exaltation  de 
virulence  microbienne  nécessaire  à  la  production 
des  accidents  (Capdepont)  se  produira  dans  les 
conditions  les  plus  favorables.  Une  seconde  cause 
est,  dans  certains  cas,  l’âge  plus  avancé  des 
malades  qui  peuvent  présenter  un  terrain  de 
moindre  résistance  par  suite  de  l’évolution  d’états 
pathologiques  divers. 

Il  faut  insister,  au  point  de  vue  clinique,  sur  la 
fréquence  des  comphcations  osseuses  précoces 
dans  ces  cas,  fréquence  tenant  au  siège  de  la  dent. 

Enfin,  en  l’absence  de  traitement,  les  accidents 
ont  pour  caractère  essentiel  la  chronicité,  puisque 
la  dent  reste immobihsée  dans  sapositiond’inclu- 
sion.  Des  accidents  aigus  peuvent  venir  compliquer 
cette  évolution  chronique,  et  c’est  d’ordinaire  à 
l’occasion  d’une  complication  de  ce  genre  que  le 
malade  vient  se  faire  examiner. 

* 

Les  éléments  du  diagnostic  des  accidents  dé 
désinclusion  se  tirent,  avant  tout,  de  l’absence 
d’une  dent  sur  l’arcade,  de  la  constatation  pos¬ 
sible,  dans  la  majorité  des  cas,  d’une  tuméfaction 
osseuse  de  forme  et  de  situation  telles  qu’elles 
indiqueront  souvent  à  elles  seules  la  présence 
d’une  dent,  de  l’exploration  du  ou  des  trajets 
fistuleux  qui  peuvent  amener  au  contact  de  la 
couronne  d’une  dent.  Aujourd’hui,  ce  diagnostic 
est  devenu  facile  par  la  radiographie,  à  la¬ 
quelle  on  aura  toujours  recours,  soit  pour  con¬ 
firmer  le  diagnostic,  soit  au  moins  pour  préciser 
la  situation,  les  rapports  et  la  forme  de  la  dent  et 
de  ses  racines.  Ces  données  seront  des  plus  utiles 
pour  le  traitement  qui,  dans  les  cas  d’accidents  de 
désinclusion,  sera  toujours  l’extraction  de  la  dent. 

(i)  Faboto-Fayoi-iæi,  loc,  cit. 


U  Gérant:  J.-B. BAILLIÈRE. 
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DES 

DEXTROCARDIES  ACQUISES (i) 

le  D'  J.  CHALIER,  et  le  D'  J.  REBATTU, 

Cliet  de  clinique  à  la  Faculté  Chef  de  clinique  adjoint 

de  médecine  de  I.yon.  à  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  et  de 
suivre  pendant  plus  de  deux  ans,  dans  la  clinique 
de  notre  maître  le  Professeur  Roque,  un  jeune 
homme  atteint  d’une  pleurésie  purulente  tubercu¬ 
leuse  du  côté  gauche  avec  dextrocardie  consécutive 
et  pennanente.  Ce  qu’il  yi^a  de  plus  intéressant  à 
noter  chez  lui,  c’est  l’orientation  du  cœur  dont 
le  grand  axe  est  dirigé  de  haut  en  bas  et  de  gauche 
à  droite.  Habituellement,  au  contraire,  dans  les 
dextrocardies  acquises,  on  admet  avec  Bard  que 
le  cœur  est  refoulé  en  masse  vers  la  droite,  con¬ 
servant  son  orientation  normale  ;  et  dans  ces 
quinze  dernières  années,  plusieurs  cas  de  dextro¬ 
cardie  acquise  ont  été  présentés  à  la  Société  médi¬ 
cale  des  hôpitaux  de  Paris,  à  l’appui  de  la  théorie 
de  Bard.  Toutefois  les  traités  classiques  conth 
nuent  presque  tous  à  reproduire,  sans  les  ■  erh 
tiquer,  les  idées  anciennes  et  admettent  que  la 
déviation  porte  surtout  sur  la  pointe. 

Le  cas  que  nous  avons  observé  paraît  faire 
exception  à  la  règle. 

Il  s’agit  d’un  jeune  homme  de  dix-huit  ans  qui 
contracta  une  pleurésie  purulente  tuberculeuse 
du  côté  gauche,  tandis  que  du  côté  droit  on 
assistait  à  l’apparition  de  plusieurs  poussées  de 
pleurésie  sèche,  et  de  craquements  au  sommet. 
Ra  dextrocardie,  notée  dès  l’entrée  du  malade 
à  l’hôpital,  subit  quelques  variations  à  la  suite 
de  deux  thoracentèses,  mais,  malgré  la  dispari¬ 
tion  de  l’épanchement,  elle  est  restée  définitive 
{lepuis  deux  ans.  Elle  n’a  occasionné  ni  palpi¬ 
tation  ni  tachycardie. 

Il  est  actuellement  démontré  que,  dans  les 
dextrocardies  acquises,  le  cœur  est  refoulé  en 
masse,  et  que  la  base  est  déplacée  dans  les 
mêmes  proportions  que  la  pointe.  Ee  cœur  con¬ 
serve  donc  son  orientation  normale,  son  grand 
axe  étant  dirigé  de  liant  en  bas  et  de  droite  à 
gauche. 

Or,  chez  notre  sujet,  labase  peut  être  localisée 
sur  le  bord  droit  du  sternum,  dans  les  deuxième  et 
troisième  espaces  intercostaux  ;  on  trouve,  en 
effet  à  ce  niveau,  un  centre  de  battements,  et 
l’auscultation  révèle  avec  netteté  le  claquement 
diastolique  sur  lequel  insistait  Friedreich.  Il 
existe  tm  second  foyer  de  battements  correspon- 

(i)  Travail  de  la  Clinique  du  Professeur  O.  lioque. 
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dant  à  la  pointe  dans  lé  cinquième  espace  en 
dehors  de  la  ligne  mamelonnaire,  sur  la  ligne  axil¬ 
laire  antérieure. 

Ces  données  sont  confirmées  par  la  radioscopie. 
Le  cœur  est  donc  orienté  de  haut  en  bas  et  de  gauche 
à  droite  ;  il  y  a  sans  doute  un  déplacement  de  la 
base,  mais  beaucoup  moins  accusé  que  celui  de 
la  pointe  qui  vient  battre  presque  dans  l’aisselle. 
Non  seulement  l’examen  à  l’écran  établit  d’une 
façon  incontestable  l’orientation  anormale  du 
cœur,  mais  il  nous  en  donne  l’explication.  On  voit, 
en  effet,  une  traînée  opaque  se  détacher  de  la 
pointe  du  cœur  et,  se  diriger  en  dehors  vers  la 
droite  ;  il  s’agit  très  vraisemblablement  d’adhé¬ 
rences  anciennes,  fibreuses,  unissant  la  pointe  du 
cœur  à  la  plèvre  médiastine  droite  et  qui,  au 
moment  de  la  résoqftion  de  '  l’épandiement 
pleural  gauche,  ont  empêché  le  cœur  de  revenir 
en  place.  Ea  base,  libre  d’adhérences,  a  pu  revenir 
jusque  sous  le  bord  droit  du  sternum,  mais  n’a 
pu  le  dépasser,  à  cause  de  sa  solidarité  avec  la 
pointe  fixée,  d’une  façon  définitive,  en  dehors 
de  la  ligne  mamelonnaire. 

Telle  est  vraisemblablement  la  raison  de  la 
déviation  plus  accusée  de  la  pointe  et  du  cliange- 
ment  d’orientation  de  l’axe  du  cœur  :  et  cela  se 
comprend  d’autant  mieux  que  les  poussées  de 
pleurésie  sèche  du  côté  droit  expliquent  fort 
bien  la  formation  des  adhérences  pleuropéricar¬ 
diques  retenant  la  pointe  du  cœur  et  s'opposant  à 
son  retrait. 

Il  est  exceptiomiel,  en  effet,  d’observer  une 
déviation  cardiaque  définitive,  lorsqu’il  y  a  eu 
simplement  refoulement  du  cœur  par  un  épan¬ 
chement  pleural  ;  la  déviation  n’est,  en  général,  que 
momentanée,  et  le  cœur  revient  en  place  lorsque 
le  liquide  disparaît  par  résorption  spontanée  ou 
à  la  suite  d’une  ponction.  Quelquefois  même, 
lorsque  la  pleurésie  aboutit  à  une  symphyse, 
il  se  produit  une  rétraction  et  le  cœur  est  dévié 
du  côté  où  siégeait  jadis  l’épanchement. 

C’est  surtout  dans  les  processus  lents,  dans  les 
épanchements  bien  tolérés,  à  évolution  torpide, 
d’origine  tuberculeuse  le  plus  souvent,  que  peuvent 
se  produire  les  déviations  définitives,  perma¬ 
nentes,  par  suite  de  la  formation  de  fausses  mem¬ 
branes,  d’adhérenees  qui  immobiUsent  et  fixent 
le  cœur  en  situation  vicieuse.  Des  dextrocardies 
pennanentes  ont  aussi  été  obsenœes  cirez  des 
sujets  ayant  un  épandiement  purulent,  et  même 
dans  des  cas  de  pneumothorax,  d’hydropneunio- 
thorax  [Hirtz  et  Simon  (2)],  de  pyopnemno- 

(2)  Hihtz  et  Simon,  Hydropneumothorux  tmumatique  droit 
ayant  déterminé  un  déi)laeemeut  permanent  du  cœur  à  droite 
(Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  25  mai  1906,  p.  556). 
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thorax  [I^esage  (i)],  d’héiiiothorax  traumatique 
[I<afforgue  (2)]. 

Cette  question  des  dextrocardies  acquises  a 
d’ailleurs  fourni  matière  à  de  nombreuses  dis¬ 
cussions,  en  ce  qui  concerne  le  mode  de  refoule¬ 
ment  du  cœur.  S’il  y  a  près  de  vingt  ans  que  Bard 
a  établi  le  mécanisme  de  la  dextrocardie,  mon¬ 
trant  que  le  cœur  est  dévdé  en  niasse  et  conserve 
son  orientation  nonnale,  ce  n’est  que  depuis  un 
petit  nombre  d’années  que  ses  idées  semblent 


1,0  caur  est  reprisenté  par  l’omlire  triangulaire  située  dans 
riiémithorax  droit  et  fixé  par  des  tractus  fibreux  à  la 
paroi  (fig.  i). 

être  acceptées  d’nne  façon  définitive,  et  encore 
la  plupart  des  Précis  et  des  Traités  continuent  à 
reproduire,  sans  les  critiquer,  les  théories  anciennes, 
lorsque  toutefois  ils  ne  les  passent  pas  sous  silence. 

Aussi  croyons-nous  intéressant  de  rappeler 
brièvement  les  conditions  d’apparition  des  dex¬ 
trocardies  et  les  différentes  théories  pathogéniqnes 
qui  ont  été  invoquées,  en  rapprochant  ces  données 
des  constatations  que  nous  avons  faites  dans 
notre-  observation  personnelle.  Puis  nous  dirons 
un  mot  du  diagnostic  différentiel  des  dextro¬ 
cardies  acquises  et  congénitales,  en  discutant 
plus  spécialement  les  renseignements  fournis 
par  l’électrocardiographie. 

Conditions  d’apparition  des  dextrocardies. 
—  Ta  dévia-tion  du  cœur  au  cours  des  épan¬ 
chements  pleuraux  n’avait  pas  échappé  à  Taën- 
nec  :  c’était  pour  lui  un  des  signes  les  moins 
trompeurs  de  la  présence  du  liquide  dans  la  plèvre. 
Il  ne  vit  toutefois  que  les  déviations  passagères. 
Chomel  et  Trousseau  pensèrent  que  son  déplace- 

(i)  i,ESAGE,  Coutributiott  ù  l’étude  des  déi>laccmeiits  du 
cœur  consécutifs  aux  éjjaudienients  pleuraux  avec  fixation 
définitive  de  l’organe  {Th.  Bordeaux,  1895). 

(s)  I,APFOROUE,  Hémothorax  trauinatique  gaudie  avec 
déplacement  du  oceur  à  droite  {Gaxelle  des  hôpitaux,  1902, 
n"'  125  et  127). 


ment  et  la  torsion  des  gros  vaisseaux  qui  peut 
l’accompagner  interviennent  fréquemment  dans 
le  mécanisme  de  la  mort  subite  au  cours  des  pleu¬ 
résies.  Pour  éviter  la  fixation  définitive  du  cœur 
déplacé  et  la  production  de  la  symphyse  pleurale, 
Wagner  et  Debove  préconisèrent  la  thoracentèse, 
qui  doit  être  pratiquée  d’urgence  quand  le  cœur 
est  nettement  dévié,  alors  même  que  les  signes 
fonctionnels  sont  nuis  ou  peu  accusés. 

Ta  production  de  la  dextrocardie,  son  degré 
dépendent,  avant  tout,  du  volume  de  l’épanclie- 
ment.  D’après  Dieulafoy,  le  point  maximum 
de  la  systole  cardiaque  atteint  déjà  le  bord  gauche 
du  sternum,  avec  un  épanchement  de  500  à 
600  grammes  ;  avec  un  épanchement  de 
1.200  grammes,  il  affleure  le  bord  droit,  et  c’est 
entre  le  sternum  et  le  mamelon  qu’on  le  localise 
habituellement  avec  im  épanchement  de  i  800  à 
2  000  grammes. 

Mais,  pour  la  plupart  des  auteurs,  de  plus 
grandes  quantités  de  liquide  paraissent  néces¬ 
saires  pour  le  refoulement  du  cœur.  C’est  ainsi 
que,  pour  Pitres,  dont  les  chiffres  sont  basés  sur 
42  observations,  un  épanchement  inférieur  à 
I  000  grammes  ne  s’accompagne  jamais  de  dépla¬ 
cement  du  cœur  ;  le  déplacement  est  constam¬ 
ment  observé  avec  des  épanchements  de  i.ooo  à 
3.000  grammes.  On  trouve  la  pointe  à  l’épigastre, 
ou  derrière  le  sternmn. 

Da  production  d’un  épanchement  amène  une 
rupture  de  l’équilibre  de  la  tension  normalement 
égale  dans  les  deux  cavités  qui  entourent  le  nié- 
diastin  :  la  déviation  du  médiastin  en  est  la  con¬ 
séquence.  C’est  dans  les  épanchements  abondants, 
surtout  chez  les  jeunes  sujets,  qu’elle  est  accusée, 
ainsi  que  le  font  observer  Potain,  Homolle,  et 
notamment  lorsque  les  lésions  présentent  un 
caractère  très  inflammatoire,  que  le  poumon, 
au  lieu  d’être  atélectasié,  reste  volumineux  ;  la 
compression  ne  s’exerce  plus  sur  lui,  mais  sur  le 
médiastin  qui  est  refoulé.  Celui-ci  vient-il  à  être 
immobihsé  par  des  adhérences,  la  pression  pourra 
porter  sur  la  paroi  thoracique,  qui  pourra  trans¬ 
mettre  les  battements  cardiaques,  et  l’empyème 
pulsatile-  sera  alors  réalisé. 

Da  dextrocardie  n’est  donc  pas  rigoureusement 
fonction  de  l’abondance  de  l’épanchement.  D’ail¬ 
leurs,  dans  les  pleurésies  enkystées,  interlobaires; 
médiastines  surtout  [Dafforgue  (3),  Mollard  et 
Rebattu  (4)],  un  épanchement  beaucoup  moins 

(3)  I,AFFORGUE,  PleuTcsie  incdiastinc  et  dC-viatioa  de  la 
pointe  du  coeur  (Bulletin  médical,  19  juin  1909). 

(4)  MoriARD  et  Rebattu,  Pleur&ie  purulente  inédiastine. 
Intervention,  mort,  autopsie  (Journal  des  Praticiens,  27  no¬ 
vembre  1909). 
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abondant  peut  suffire  pour  entraîner  une  dextro- 
cardie  accusée. 

I,e  refoulement  peut  aussi  être  le  fait  d’une 
défonnation  scoliotique  accusée,  d’un  volumineux 
anévrysme  de  l’aorte  descendante,  ou  encore 
d’une  tumeur  du  médiastin,  ainsi  que  le  signale 
Woillez,  et  la  confusion  avec  une  ectopie  car¬ 
diaque  est  parfois  difficile  à  éviter. 

A  côté  de  ces  dextrocardies  par  refoulement  du 
cœur  par  un  épanchement  pleural  gauclie,  il 
existe  des  dextrocardies  par  attraction  du  cœur  ; 
il  s’agit  alors  de  lésions  pleuropulmonaires  droites  : 
pleurésie  sèche,  symphyse,  sclérose  pleuro-pul- 
monaire.  hes  lésions  pleurales  peuvent  être 
d’emblée  adhésives,  ou  bien  succéder  à  un  épan¬ 
chement  dont  la  résorption  s’est  faite  souvent 
d’une  façon  rapide,  ha  plèvre  forme  alors  une 
coque  épaisse  autour  du  pomnon,  dans  le  paren¬ 
chyme  duquel  elle  envoie  des  tractus  fibreux  ; 
l)ar  suite  de  la  rétraction  consécutive  à  ces  lésions 
scléreuses,  il  se  produit  dans  l’hémithorax  droit 
un  vide  qui  tend  à  se  combler.  C’est  le  médiastin 
surtout  qui  est  attiré,  mais  aussi  le  diaphragme  ; 
le  foie  est  remonté,  h’emphysème  compensateur 
du  poumon  gauche  contribue  également  au  refou¬ 
lement  du  cœur  vers  la  droite  :  toutes  ces  causes 
synergiques  aboutissent  au  déplacement  du  cœur 
et  à  sa  fixation  en  situation  vicieuse.  Tandis  que 
les  dextrocardies  consécutives  au  refoulement  du 
cœur  par  un  épanchement  pleural  gaudie  sont 
souvent  temporaires,  celles  qui  sont  dues  à  des 
lésions  pleuropuhnonaires  droites  sont  défini¬ 
tives.  On  trouve  alors  une  plèvre  épaissie,  avec 
fausses  membranes  résistantes,  un  poumon  sil¬ 
lonné  de  tractus  fibroïdes.  Parfois  les  lésions  pul¬ 
monaires  prédominent  :  sclérose  d’origine  syphi¬ 
litique,  tuberculeuse  [Barbier  (i)],  dilatations 
b.roncliiques  [Lépine  (2),  Moutard-Martin  (3), 
Barjon  et  Gâté  (4)].  Dans  le  cas  de  Moutard- 
■  Martin,  le  poumon  était  réduit  au  volume  des 
deux  poings. 

Des  observations  de  dextrocardies  causées  par  des 
scléroses  pleuropulmonaires  droites  se  sont  multi¬ 
pliées  ces  dernières  années  ;  aux  cas  cités  plus 


(1)  Bariiikk,  Un  cas  de  dextrocardie  au  cours  d’une  sclérose 
pulmonaire  tuberculeuse  droite  (Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris, 
33  février  1900,  p.  187). 

(2)  I,ÉPINE,  Dextrocardie  causée  par  la  rétraction  du  pou¬ 
mon  droit  consécutive  à  tuie  péribronchite  syphilitique  avec 
adhérences  pleurales  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  16  mai  1899, 
p.  497). 

(3)  Mooxakd-Martin,  Ectopie  cardiaque  patlioioglque 
consécutive  à  une  pleurésie  tuberculeuse  (Soc.  méd.  des  Hôp. 
de  Paris,  23  janvier  et  2  avril  1897,  p.  23  et  460). 

(4)  Barjon  et  Gâté,  Dextrocardie  par  dilatations  bron¬ 
chiques  (Lyon  Médical). 


haut,  ajoutons  ceux  de  Femet  (5),  Gaillard  (6). 
Rappelons  aussi  que  Stokes  considérait  ces 
variétés  de  dextrocardie  comme  les  plus  fré¬ 
quentes. 

Mécanisme  des  dextrocardies.  —  Cette 
question  a  soulevé  de  nombreuses  controverses. 
Tandis  que  certains  auteurs  vont  jusqu’à  nier 
la  réalité  du  déplacement  du  cœur  et  soutiennent 
que  la  dextrocardie  est  plus  apparente  que  réelle, 
la  plupart  ont  longtemps  admis  sans  conteste 
que  la  pointe  est  plus  refoulée  que  la  base  et 
que,  de  ce  fait,  il  y  a  changement  de  la  direction 
de  l’axe  du  cœur.  Bard  (7)  a  montré,  en  1892, 
avec  des  arguments  cliniques  et  anatomiques, 
que  le  cœur  est  refoulé  en  masse,  la  base  étant 
déplacée  dans  les  mêmes  proportions  quelapointe, 
et  que,  par  conséquent,  l’axe  du  cœur  conserve 
son  orientation  normale. 

Tes  vues  de  Bard  furent  confirmées  par  les 
reclierches  expérimentales  de  Pitres  (8),  de 
Sallé  (9),  par  de  nombreux  examens  radiosco¬ 
piques,  et  admises  sans  conteste  par  Béclère  (lo), 
à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris. 

Toutefois,  M.  heclerc  (ii)  faisait  remarquer, 
en  1897,  que  les  traités  classiques  semblaient  igno¬ 
rer  les  travaux  de  Bard  et  se  contentaient  de 
reproduire,  sans  les  discuter,  les  anciennes  théo¬ 
ries  battues  en  brèclie.  Actuellement  encore, 
cette  question  est  en  général  passée  sous  silence, 
et  ce  n’est  que  dans  quelques  rares  ouvrages 
(Dieulafoy,  Gallavardin)  qu’il  est  tenu  compte 
des  recherches  modernes.  Il  faut  reconnaître 
cependant  qu’à  l’occasion  de  diverses  présenta¬ 
tions  faites  ces  dernières  années  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  lés  idées  de  Bard 
ont  été  constamment  reproduites  et  universelle¬ 
ment  acceptées. 

Examinons  donc  brièvement  les  arguments 
mis  en  avant  par  les  défenseurs  de  ces  différentes 
théories. 

(5)  Eernet,  Dextrocardie  par  attraction  et  symphyse  pieu- 
raie  (Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  10  décembre  i8g6,  p.  873). 

(0)-Gai.i.iard,  Un  cas  de  dextrocardie  par  attraction  (Soc. 
méd.  des  Hôp.  de  Paris,  8  mai  1908,  p.  634). 

(7)  Bard,  Refouiement  du  cœur  à  droite  et  dextrocardie 
congénitale  (Lyon  Médical,  25  déc.  1892  et  janvier  1893)  ; 
Du  refoulement  du  caur  à  droite  dans  les  épanchements 
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1°  Il  y  adéviation  apparente,  mais  non  réelle. 

—  Cette  opinion  a  été  défendue  par  Fernet  ; 
ayant  constaté  la  déviation  du  sternum  du 
côté  de  l’épanchement,  il  en  conclut  que  le  cœur 
n’est  pas  dévié  en  réalité,  bien  qu’il  batte  sous 
le  sternum,  ou  même  sur  son  bord  droit  ;  la  dévia¬ 
tion  du  cœur  n’est  qu’apparente  ;  il  sufl&t,  pour 
s’en  assurer,  d’effectuer  la  mensuration  du  thorax 
et  de  constater  la  déviation  du  sternum. 

Il  y  a,  sans  doute,  une  part  de  vérité  dans  cette 
constatation.  ly’asymétrie  thoracique,  fréquente 
chez  les  sujets  présentant  un  épanchement 
pleural,  peut  en  imposer  parfois  pour  un  dépla¬ 
cement  cardiaque  considérable,  alors  qu’en  réa¬ 
lité  la  déviation  est  peu  accusée  ;  elle  est  amplifiée 
de  ce  fait. 

Mais  la  déviation  du  sternum  n’est  pas  absolu¬ 
ment  constante.  Elle  ne  saurait  expliquer  les 
dextrocardies  accusées,  et  ne  peut  être  invoquée 
dans  les  dextrocardies  par  attraction  au  cours  des 
scléroses  pleuro-pulmonaires  droites.  Ea  radio¬ 
scopie  enfin- établit  d’une  façon  incontestable  la 
réalité  du  déplacement  du  cœur. 

2°  La  pointe  est  seule  déviée,  et  le  cœur  change 
d’orientation.  —  Admise  par  Wintrich,  Chomel 
et  Trousseau,  cette  théorie  fut  surtout  défendue 
par  C.  Paul,  Peyrot  en  France,  Rosenstein  en 
Allemagne.  Ea  base  du  cœur  reste  immobile, 
ou  du  moins  n’est  que  faiblement  déplacée.  Ea 
pointe  pivote  autour  de  l’aorte  et  de  l’artère 
pulmonaire  (Masséï,  Guéneau  de  Mussy),  de  la 
veine  cave  inférieure  (C.  Paul),  comme  un  pendule 
oscillant  autour  de  son  point  fixe. 

Il  peut  se  produire  en  même  temps  un  mouve¬ 
ment  de  torsion  ;  le  bord  gauche  du  cœur  tend  à 
devenir  antérieur.  Tandis  que  la  base  reste  der¬ 
rière  le  sternum  ou  déborde  légèrement  son  bord 
droit,  la  pointe  vient  prendre  dans  le  cinquième 
espace  intercostal  droit,  au  voisinage  du  mame¬ 
lon,  la  position  S5miétrique  de  celle  qu’elle  occupe 
normalement  à  gauclie.  E’axe  du  cœur  est 
inversé  ;  il  est  dirigé  de  haut  en  bas  et  de  gauche 
à  droite. 

Bouveret  parle  de  refoulement  avec  un  certain 
mouvement  de  torsion,  de  rotation  autour  de 
l’axe  cardiaque.  Ea  torsion  était  communément 
invoquée  pour  expliquer  la  mort  subite  dans  les 
pleurésies. 

30  Le  cœur  est  déplacé  en  niasse,  sans  qu’il  y 
ait  changement  d’orientation.  —  Si  cette  théorie 
était  acceptée  par  Bamberger  et  Eichorst  ainsi 
que  par  Tripier,  elle  fut  véritablement  codifiée 
par  Bard,  qui  fit  des  dextrocardies  acquises  une 
étude  anatomoclinique  des  plus  complètes,  les 
opposant  aux  dextrocardies  congénitales. 


Nous  passerons  successivement  en  revue  les 
considérations  anatomiques,  les  arguments  cli¬ 
niques  et  anatomo-cliniques,  les  reclierches  expé¬ 
rimentales,  et  les  données  radioscopiques,  qui  ont 
permis  d’établir  d’une  façon  définitive  la  réalité 
de  ce  mode  de  refoulement  cardiaque. 

a.  Considérations  anatomiques.  —  Ea  plus 
grande  mobilité  de  la  base  permet  a  priori  de 
penser  que  sa  déviation  sera  au  moins  égale 
à  celle  de  la  pointe.  Si  le  cœur,  en  effet,  est  libre 
dans  le  péricarde,  ce  dernier  est  uni  à  l’aponévrose 
cervicale  profonde,  au  squelette  tlioracique 
et  au  diaphragme  par  de  nombreux  tractus 
conjonctivo-fibreux  qui  ont  été  décrits  sous  le  nom 
de  ligaments  péricardiques  ;  mais  c’est  surtout 
avec  le  centre  phrénique  que  le  sac  fibreux  du 
péricarde  contracte  des  adhérences  étroites  qui  le 
fixent  solidement  au  diaphragme.  Au  niveau  de 
la  base  et  des  gros  vaisseaux  qui  s’en  échappent, 
les  ligaments  sont  plus  lâches  et  moins  faciles  à 
isoler.  S’il  se  produit  une  rupture  de  l’équilibre 
intrathoracique,  par  suite  de  l’augmentation  de 
pression  dans  l’une  des  cavités  pleurales,  on  con¬ 
çoit  que  la  base,  offrant  une  moins  grande  résis¬ 
tance  à  cette  poussée,  sera  au  moins  autant 
refoulée  que  la  pointe;  le  cœur,  par  conséquent, 
conservera  son  orientation  normale. 

b.  Arguments  cuniques.  —  Ce  qui  a  le  plus 
contribué  à  faire  admettre  si  longtemps  la  prépon¬ 
dérance  de  la  déviation  de  la  pointe,  c’est  que 
fréquemment  il  existe  à  droite  du  sternum  un 
centre  de  battements  que  l’on  attribue  à  la  pointe. 
Mais  «  tout  ce  qui  bat  n’est  pas  la  pointe  ».  Il  ne 
faut  pas  oublier  que  le  cœur,  en  même  temps  qu’il 
est  refoulé  à  droite,  est  plaqué  contre  la  paroi 
sterno-costale;  ses  rapports  avec  la  paroi  devenant 
plus  intimes,  les  battements  de  la  base  pourront 
devenir  d’autant  plus  facilement  perceptibles 
qu’elle  ne  se  disshnule  plus  derrière  le  sternum 
comme  normalement,  mais  devient  accessible  ' 
à  la  palpation  aü  niveau  des  espaces  inter¬ 
costaux  droits.  I 

Ea  constatation  d’un  foyer  de  battements  ne 
peut  donc  permettre  de  localiser  la  pointe  à  son 
niveau,  et  une  étude  clinique  très  minutieuse 
est  indispensable  pour  que  l’on  puisse  orienter 
exactement  le  cœur  déplacé. 

Ea  simple  inspection  permet  parfois  de  recon¬ 
naître  l’existence  de  deux  foyers  de  battements, 
l’un  dans  les  deuxième  et  troisième  espaces  inter¬ 
costaux  droits,  par  exemple,  l’autre  dans  la  région 
de  l’ajipendice  xiphoïde.  Eichorst  estime  qu’on 
doit  admettre  d’une  façon  générale  que  le  foyer 
de  battements  situé  le  plus  à  gauche  répond  à  la 
pointe.  Il  est  assez  rare  de  voir  la  pointe  s’éloigner 
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beaucoup  du  bord  droit  du  sternum.  Les  deux 
foyers  de  battements  peuvent  être  assez  rappro¬ 
chés  par  suite  de  l’abaissement  de  la  base. 

Lorsqu’il  n’y  a  qu’un  foyer  de  battements, 
c’esît  de  la  base  qu’il  s’agit. 

A  la  palpation  qui  «  faite  à  pleine  main,  donne 
une  vivante  image  du  fonctionnement  car¬ 
diaque  »,  on  peut  également  percevoir  un  double 
foyer  de  battements.  Parfois  le  choc  est  intense  ; 
dans  d’autres  cas,  c’est  une  simple  ondulation. 
Assez  fréquemment,  on  est  tenté  de  localiser 
le  cœur  dans  l’aisselle  droite,  alors  qu’il  est  excep¬ 
tionnel  de  rencontrer  une  déviation  aussi  accusée  ; 
mais  la  lame  pulmonaire  comprimée,  refoulée 
par  le  cœur  qui  s’en  coiffe  véritablement,  fonne 
coussinet  élastique  et  transmet  en  les  ampli¬ 
fiant  les  battements  cardiaques. 

On  ne  peut  compter  sur  les  résultats  de  la  per¬ 
cussion,  par  suite  des  modifications  de  la  sonorité 
pleuro-puhnonaire,  dues  à  l’épanclrement  pleural 
ou  à  la  sclérose  pulmonaire.  Elle  permet  toutefois 
de  voir  si  la  matité  est  mobile,  ce  qui  est  d’une 
grande  importance  dans  le  diagnostic  différentiel 
des  dextrocardies  acquises  et  congénitales. 

L’auscultation  fournit  un  signe  d’une  réelle 
valeur  :  la  recherche  du  point  où  l’on  perçoit 
nettement  le  claquement  sigmoïdien  aortique 
diastolique,  permet  de  localiser  la  base  à  ce 
niveau.  Ce  signe,  indiqué  par  Friedreich,  et  auquel 
Bard  attache  une  grande  importance,  est  précieux 
surtout  lorsqu’il  existe  deux  foyers  de  battements 
et  que  l’on  conserve  encore  quelques  doutes. 

La  sphygmographie  et  la  cardiographie,  utili¬ 
sées  par  Vergely,  pour  prendre  les  tracés  ventri¬ 
culaire  et  aortique,  n’ont  pour  Bard  aucune 
valeur. 

c.  Arguments  anatomo-pathologiques.  — 
La  méthode  des  aiguilles  a  permis  de  repérer 
exactement  la  situation  et  l’orientation  du  cœur. 
Entre  les  mains  de  Leclerc  (i),  de  Moutard- 
Martin  (2),  elle  a  montré  que  la  déviation  de  la 
base  est  plus  accusée  que  celle  de  la  pointe,  et 
qu’il  n’y  a  pas  de  modification  dans  la  direction 
de  l’axe  du  cœur. 

d.  Recherches  expérimentales.  — -  Bard, 
Carrière,  Pitres  et  Sallé  ont  vérifié  expérimenta¬ 
lement  les  données  anatomo-cliniques  précédentes. 
Nous  résumerons  brièvement  les  résultats  de  leurs 
recherches. 

Quand  on  injecte  de  l’eau  dans  la  plèvre  gauche, 
il  n’y  a  pas  de  déplacement  cardiaque  avant  que 
l’épanchement  artificiel  atteigne  au  moins 
i.ooo  grammes.  On  voit  alors  une  déviation 

(1)  Leclerc,  loc.  cit. 

(2)  Moutard-Martin,  loc,  cit. 


légère  de.  la  pointe  ;  mais  elle  ne  dépasse  guère 
la  ligne  médiane.  Lorsqu’on  continue  à  injecter 
de  l’eau,  c’est  la  base  qui  se  déplace,  et  la  situation 
de  la  pointe  ne  se  modifie  plus  guère.  Le  cœur  est 
en  même  temps  refoulé  en  avant,  et  prend  un 
contact  plus  intime  avec  la  paroi. 

L’axe  du  cœur  n’est  pas  modifié,  à  moins  qu’il 
n’y  ait  des  adhérences.  On  conçoit  qu’en  pareil 
cas,  si  la  base  est  immobilisée  par  des  tractus 
fibreux,  seule  la  pointe  cédera  sous  la  poussée  du 
liquide,  et  le  cœur  chavire  ;  la  pointe  est  refoulée 
à  droite,  alors  que  la  base  n’est  guère  modifiée. 
L’axe  cardiaque  est  déplacé  et  se  dirige  de  haut  en 
bas  et  de  droite  à  gauche.  Suivant  la  localisation 
exacte  des  adhérences,  le  cœur  pourra  être  redressé, 
presque  vertical,  ou  au  contraire  devenir  presque 
horizontal  et  se  coucher  sur  le  diaphragme. 

Ceci  correspond  bien  à  ce  que  l’on  observe  en 
clinique.  Avec  un  épanchement  moyen,  il  est 
fréquent  de  voir  la  pointe  battre  sur  le  bord 
gauche  du  sternum,  ou  au  niveau  de  l’appendice 
xiphoïde  ;  l’épanchement  est-il  très  abondant? 
souvent  le  déplacement  de  la  pointe  n’augmente 
guère,  mais  le  refoulement  de  la  base  est  mani¬ 
feste  et  accentué. 

e.  Données  radioscopiques.  —  Indépendam¬ 
ment  des  modifications  qui  sont  l’expression  des 
lésions  pleuropulmonaires,  l’examen  à  l’écran 
pennet  d’apprécier  le  degré  de  refoulement  du 
cœur  et  son  orientation.  On  se  rend  compte  que 
le  déplacement  s’est  effectué  comme  si  l’on  avait 
transporté  le  cœur  vers  la  droite,  sans  modifier 
son  orientation  ;  la  pointe  est  dirigée  en  bas  et 
à  gauche;  on  la  trouve  au  niveau  de  l’appendice 
xiphoïde,  et  parfois  entre  l’appendice  xiphoïde  et 
le  mamelon  droit.  La  radioscopie  montre  aussi 
le  diaphragme  attiré  en  haut,  comme  avalé  dans 
le  thorax,  dans  les  cas  de  dextrocardies  par  attrac¬ 
tion.  Tout  se  passe  alors  comme  s’il  se  produisait 
dans  l’hémithorax  droit  un  vide  que  les  organes 
voisins  essaient  de  combler. 

Dans  quelques  cas  enfin,  on  peut  voir  à  l’écran 
l’ombre  plus  opaque,  révélatrice  d’adhérences, 
qui  expliquent  une  anomalie  dans  le  mode  du 
refoulement  et  dans  l’orientation  du  cœur. 

Ainsi  donc,  les  données  radioscopiques  et  expé¬ 
rimentales,  les  recherches  anatomocliniques  dé¬ 
montrent  d’un  commun  accord  la  réalité  du  dépla¬ 
cement  en  masse  du  cœur  dans  les  dextrocardies, 
avec  conservation  de  son  orientation  normale. 
Lorsqu’on  ne  perçoit  qu’un  centre  de  battements, 
il  s’agit  de  la  base.  S’il  en  existe  deux,  la  pointe 
occupe  toujours  le  foyer  de  battements  situé  le 
plus  à  gauche.  Telle  est  la  règle  commune. 


370 


PARIS  MÉDICAL 


Elle  ne  va  pas  sans  quelques  exceptions,  qui 
ne  peuvent  être  réalisées  que  dans  des  conditions 
très  particulières.  Nous  avons  signalé  la  possi¬ 
bilité  d’adhérences  au  niveau  de  la  base,  l’immo¬ 
bilisant  et  s’opposant  à  son  refoulement  ;  la 
pointe  seule  est  alors  déplacée,  et  de  pareils  cas 
sembleraient  donner  raison  à  la  théorie  de  Chomel 
et  Trousseau,  si  les  raisons  de  cette  anomalie 
n’étaient  connues. 

On  peut  aussi  concevoir  la  formation  d’adlié- 
rences  localisées  au  niveau  de  la  pointe,  au  mo¬ 
ment  où  le  cœur  a  été  refoulé  en  masse.  Lorsque 
le  liquide  se  résorbe,  le  cœur  tend  à  revenir  en 
place,  mais  la  pointe  est  immobilisée  à  droite; 
la  base  peut  effectuer  partiellement  son  mouve¬ 
ment  de  retour.  L’orientation  du  cœur  est  alors 
changée.  Son  grand  axe  se  dirige  de  haut  en  bas 
et  de  gauche  à  droite.  C’est  ce  qui  avait  lieu 


chez  notre  malade.  La  radioscopie  a  confirmé 
d’une  façon  très  nette  cette  explication,  en  mon¬ 
trant  l’existence  à’ adhérences  localisées  au  niveau 
de  la  pointe  et  la  fixant  à  la  plèvre  médiastine 
droite. 

Diagnostic  des  dextrocardies.  —  Il  s’impose 
le  plus  souvent,  à  condition  toutefois  d’y  songer 
et  de  ne  pas  négliger  de  repérer  exactement  la 
situation  du  cœur,  notamment  au  cours  des  pleu¬ 
résies  et  des  affections  pulmonaires  chroniques 

Il  faut  trandier  la  question  de  savoir  si  l’on  a 
affaire  à  une  dextrocardie  acquise  ou  congénitale. 
Ces  dernières  sont  rares,  et  il  existe  ordinaire¬ 
ment  une  hétérotaxie  complète  des  viscères  ; 
le  foie  se  trouve  dans  l’hypocondre  gauche,  la  rate 
à  droite,  ainsi  qu’on  peut  s’en  rendre  compte  par 
l’examen  clinique  et  radioscopique.  Il  n’existe 
d’ailleurs,  en  pareil  cas,  aucune  lésion  pleurale 
ou  pulmonaire. 

La  question  est  plus  délicate,  lorsqu’il  s’agit 
d’une  dextrocardie  congénitale  isolée,  avec  foie, 
rp.te,  estomac...,  en  place.  Les  observations  en 
sont  rares.  Signalons,  parmi  les  plus  récentes  et  les 
plus  typiques,  celles  de  MM.  Petit  et  Ravaut  (i), 

(i)  Petit  et  Ravaut,  Dextrocardie  isolÆe  d’origine  congé¬ 
nitale  (Soc.  méd.  des  Hô[>.  de  Paris,  4  mors  1898). 


Barjon  et  Rendu  (2).  Mais  alors  il  s’agit  souvent, 
ainsi  que  le  pense  M.  Pic  (3),  de  dextrocardie 
acquise,  consécutive  à  une  pleurésie  ancienne 
pouvant  dater  de  l’enfance,  et  qui  a  guéri  sans 
laisser  d’autre  trace.  Ceci  cadre  bien  avec  la  fré¬ 
quence  de  la  pleurésie  latente  de  l’enfant,  sur 
laquelle  insiste  Comby. 

Quand  il  s’agit  de  dextrocardie  congénitale,  qu’il 
y  ait  ou  non  inversion  générale  des  viscères, 
le  cœur  occupe  une  situation  exactement  symé¬ 
trique  de  celle  qu’il  devrait  normalement  occuper. 
Tout  se  passe  comme  si  on  l’avait  fait  pivoter 
autour  de  la  ligue  médiane,  si  bien  que  la  base 
siège  dans  les  deuxième  et  troisième  espaces 
intercostaux  gauches  et  derrière  le  sternum,  tandis 
que  la  pointe  bat  dans  le  ^cinquième  espace  droit, 
au  voisinage  de  la  ligne  mamelonnaire.  L’axe  du 
cœur  est  dirigé  de  haut  en  bas  et  de  gauche  à 
droite.  Son  orienta¬ 
tion  est  changée, 
tandis  que,  dans  les 
dextrocardies  ac¬ 
quises,  le  cœur  est, 
en  règle  générale, 
refoulé  en  masse 
vers  la  droite,  et  la 
base  participe  au 
moins  autant  que 
la  pointe  à  la  déviation,  de  sorte  que  l’axe  du 
cœur  ne  change  pas  de  direction. 

Nous  avons  vu  cependant  que  l’existence 

d’adhérences  peut  modifier  l’orientation  du 
cœur,  et  que,  par  suite  de  l’immobilisation  de  la 
base,  la  pointe  peut  être  seule  refoulée  ;  pareille 
anomalie  peut  être  le  résultat  d’adhérences  loca¬ 
lisées  de  la  pointe,  retenant  le  cœur  à  droite,  et 
l’empêdiant  de  reprendre  sa  situation  normale. 

Mais,  en  général,  l’invœrsion  de  l’axe  du  cœur 
doit  faire  penser  à  une  dextrocardie  congénitale, 
à  moins  que  l’on  n’en  trouve  la  raison. 

Un  nouveau  moyen  de  diagnostic  a  été  proposé 
récemment  pour  reconnaître  les  dextrocardies 
congénitales  et  les  dextrocardies  acquises.  Nous 
voulons  parler  du,  tracé  électrocardiographique. 
Nicolaï  (4).a  obtenu,  dans  4  cas  de  dextrocardie 
congénitale  {status  viscerum  inver  sus),  un  tracé 
dans  lequel  les  sommets  des  ondulations  sont 
dirigés  en  bas,  au-dessous  de  la  ligne  des  abscisses, 

(2)  Barjon  et  Rendu,  Dextrocardie  congénitale  (Lyon  mé¬ 
dical,  28  niai  1911,  p.  281). 

(3)  Pic,  in  Thèse  Ar.oux,  Contribution  à  l’étude  cliuique  et 
anatouio-patliologique  de  la  dextrocardie  sans  hétérotaxie 
(Th.  Lyon,  1901-1962). 

(4)  Nicolaï,  De  l’électrocardiogramuie  dans  les  dextrocardies 
et  les  autres  déplacements  du  coeur  (Berlin,  hlin.  Woch., 
9  janvier  1911). 


Tracé  électrocardiographique,  dû  à  l’obligeance  du  professeur  Cluzet  (fig.  2). 
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un  véritable  tracé  en  miroir  de  l’état  norma 
comme  la  situation  du  cœur  elle-même.  Dans  les 
dextrocardies  acquises,  le  tracé  électrocardio- 
grapliique  serait  celui  d’un  sujet  nonnal. 

Chez  notre  malade,  le  tracé  électrocardiogra- 
pliique,  que  nous  devons  à  l’obligeance  de  M.  le 
Professeur  Cluzet,  est  sensiblement  normal  ;  les 
ondulations  sont  positives,  leurs  sommets  s’élèvent 
au-dessus  de  la  ligne  des  abscisses.  Nous  pourrions 
signaler  seulement  l’exagération  légère  de  la  petite 
ondulation  négative  la  qui  précède  la  première 
ondulation  ventriculaire  I. 

On  est  allé  plus  loin,  et  l’on  s’est  demandé  si 
l’électrocardiographie  ne  pouvait  permettre 
d’apprécier  la  situation  du  cœur  :  plusieurs  au¬ 
teurs  allemands  :  Hoffman  et  Grau,  Funaro  et 
Sinions,  ont  pris  des  tracés  chez  des  sujets  ayant 
un  cœur  normal,  coudié,  et  dont  l’orientation 
était  modifiée  par  les  mouvements  respiratoires, 
l’insufflation  de  l’estomac,  etc.  Mais  les  modi¬ 
fications,  d’ailleurs  très  légères,  obtenues  sont 
moins  le  fait  du  déplacement  du  cœur  que  des 
modifications  de  son  remplissage  et  de  son  inner¬ 
vation.  Dans  quelques  cas  de  dextrocardie  acquise, 
on  a  obtenu  une  exagération  de  la  petite  ondu¬ 
lation  négative  Ip  qui  suit  la  première  ondulation 
ventriculaire  I  (fig.  2). 

Dans  notre  cas  personnel,  c’est  une  exagération 
de  la  qui  a  été  obtenue. 

Il  semble  qu’il  faille  retenir  de  ces  recherches 
électrocardiographiques  que,  pour  Nicolaï,  les 
dextrocardies  congénitales  donnent  un  tracé  dont 
les  ondulations  sont  au-dessous  de  la  ligne  des 
abscisses  un  tracé  inversé,  en  miroir,  qui  n’a  jamais 
été  obtenu  dans  les  dextrocardies  acquises. 

Évolution.  —  La  déviation  du  cœur  peut  être 
transitoire  et  temporaire,  ou  définitive  et  per¬ 
manente.  Quand  elle  est  consécutive  à  un  épan- 
chèment  pleural  récent,  le  cœur  tend  à  revenir 
en  place,  après  la  résorption  ou  l’évacuation  du 
liquide.  Mais,  si  l’épanchement  persiste  indéfini¬ 
ment,  la  déviation  peut  devenir  définitive.  Ceci 
se  voit  surtout  dans  les  pleurésies  tuberculeuses 
à  liquide  graisseux  (obs.  de  Bard)  ou  purulent 
(obs.  personnelle).  Souvent  les  ponctions,  même 
répétées,  ne  suffisent  pas  à  prévenir  la  dextrocardie. 

On  est  encore  plus  désanné,  lorsqu’il  s’agit  de 
symphyse  pleurale,  de  sclérose  pleuropulmonaire, 
quelle  qu’en  soit  la  nature. 

Peut-être  la  thoracentèse,  suivie  d’injection 
d’azote,  pourrait  être  conseillée. 

Des  dextrocardies  se  constituant  rapidement 
peuvent  intervenir  dans  le  mécanisme  de  la  mort 
subite  au  cours  des  pleurésies. 

Mais,  en  général,  les  dextrocardies  sont  com¬ 


patibles  avec  un  état  général  satisfaisant  et  une 
longue  survie.  Il  en  était  ainsi  dans  le  cas  de  Bard 
et  dans  le  nôtre.  Malgré  des  poussées  de  tuber¬ 
culose  du  côté  du  sommet  droit,  notre  sujet  pré¬ 
sentait  un  bon  état  général.  Depuis  plus  de  deux 
ans  que.  nous  le  suivons,  il  n’a  pas  maigri,  n’a 
jamais  eu  de  dyspnée,  de  palpitations,  ni  aucun 
signe  de  défaillance  cardiaque. 

Da  mort  est  souvent  le  fait  d’une  maladie 
intercurrente,  ou  de  l’évolution  d’une  tuberculose. 
De  pareils  sujets  sont  certes  dans  de  mauvaises 
conditions  pour  lutter  victorieusement. 

Notons  aussi  les  syncopes  dont  les  dextrocardies 
ont  été  rendues  responsables,  et  enfin  l’asystolie 
progressive  qui  dépend  d’ailleurs  surtout  de  la  sym¬ 
physe  pleurale,  vers  laquelle  s’acheminent  souvent 
les  sujets  présentant  une  dextrocardie  acquise. 

DIAGNOSTIC  ET  TRAITEMENT 

DES  PHLÉBITES 
SINUSO- JUGULAIRES 
D’ORIGINE  OTIQUE 

le  Dr  Paul  GIBERT, 

Ancien  assistant  d’oto-rhîno-laryngologic  à  rhApitalI^ariboisièrc. 

Dans  un  récent  travail  (i),  nous  avons  exposé  ce 
chapitre  important  et.  en  somme,  nouvellement 
étudié  de  pathologie  auriculaire.  Nous  voudrions 
aujourd’hui  e.ssayer  d’en  dégager  ce  qui  nous  paraît 
essentiel  au  point  de  vue  pratique. 

Il  serait  superflu  de  faire  ici  l’historique  de  cette 
question;  nous  nous  contenterons  de  citer  quelques- 
mis ,  des  auteurs  qui,  dans  ces  dernières  années,  ont 
apporté  leur  contribution  personnelle  à  l’étude  si 
intéressante  et  si  complexe  de  ce  chapitre  de 
pathologie  :  Robineau  {Thèse  Paris,  1898)  ;  Chi- 
pault  [Chir.  opér.  du  système  nerveux,  1898);  Sebileau, 
Lombard  {Soc.  de  chir.,  nov.  1901)  ;  Gnmert  {Archiv. 
f.  Ohren.,  1904);  Lermoyez  {Annales  d’otoL,  1904); 
Paul  Laurens  {Thèse  Paris,  1904)  ;  Georges  Laurens 
{Chir.  otologique}  ;  Moure  {Revue  hebd.,  1907)  ; 
Luc  (Supp.  de  l'or,  moyenne,  1909)  ;  Paul  Gibert 
{Annales  d’otoL,  1909),  etc.  Dans  leurs  divers 
travaux,  ces  auteurs  se  sont  efforcés  d’établir 
une  classification  des  phlébites  sinuso-jugulaires, 
de  préciser  leur  symptomatologie,  leur  thérapeutique 
ainsi  que  la  succession  ordonnée  des  temps  opéra¬ 
toires.  Malgré  cela,  il  est  certains  points,  de  technique 
thérapeutique  .sur  lesquels  l’accord  est  loin  d’être  fait. 

I.  Diagnostic.  —  Jusqu’à  ces  dernières  années, 
il  a  été  classique  de  dire  que  la  phlébite  sinuso- 
jugulaire  complique  exclusivement  l’otite  moyenne 
chronique  suppurée.  Nous  savons  actuellement, 

(i)  Pierre  DEScoMPSet  Paui-Giuert,  Les  otites  moyennes 
et  leurs  complications,  SleiiiUeil,  Paris,  1913. 
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grâce  à  des  statistiques  bien  établies,  que  l'infection 
sinuso-jugulaire  frappe  avec  une  égale  fréquence 
les  sujets  atteints  d’otite  moyenne  aiguë  suppurée. 
En  réalité,  elle  est  plus  fréquente  qu’on  ne  le  pensait. 

Ees  succès  de  la  tliérapeutique  toute  chirurgi¬ 
cale  des  phlébites  sinuso- jugulaires  tiennent,  pour 
une  grande  part,  à  la  précocité  du  diagnostic.  Aussi 
le  clinicien  doit-il  savoir  interpréter  les  moindres 
signes  qui  peuvent  le  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic. 

Ees  signes  généraux  tiennent  la  première  place  et 
dominent  à  eux  seuls  toute  la  sjunptomatologie. 
Acce.ssoirement,  et  de  façon  inconstante,  on  observe 
des  signes  locaux,  habituellement  tardifs,  sur  les¬ 
quels  il  ne  faut  guère  compter  pour  faire  mi  dia¬ 
gnostic  opportun.  D’ailleurs,  la  plupart  des  signes 
physiques  étant  symptomatiques  d’oblitération 
vasculaire,  ceux-ci  font  défaut  dans  certaines  formes 
de  phlébites  non  oblitérantes  ;  de  plus,  ils  répondent 
presque  tous  au  seul  vaisseau  accessible  à  l’explora¬ 
tion  clinique,  la  jugulaire  interne,  et  n’ont  qu’mie 
valeur  relative  en  ce  qui  concerne  le  sinus  latéral. 

A.  Symptômes  généraux  et  fonctionnels.  —  Les 
phlébites  sinuso- jugulaires  se  présentent  avec  deux 
catégories  de  symptômes  :  d’ime  part,  des  sym¬ 
ptômes  généraux  constants  marquant  l’existence 
d’un  foyer  septique,  symptômes  d’infection  puru¬ 
lente  ;  d’autre  part,  des  .symptômes  fonctionnels, 
plus  variables,  marquant  la  réaction  possible  de  la 
méninge  molle  et  du  cortex. 

L’hyperthermie,  avec  accélération  parallèle  du 
pouls,  décritune  courbe  en  archet,  à  grandes  oscilla¬ 
tions  vespérales.  La  température  peut  atteindre  40» 
dans  les  accès  vespéraux  et  se  rapprocher  de  la  nor¬ 
male  au  matin.  Ces  accès  fébriles  peuvent  se  repro¬ 
duire  plusieurs  fois  en  vingt-quatre  heures.  Leur 
fréquence  est  en  rapport  avec  le  degré  de  virulence 
de  l’infection. 

I<es  frissons,  d’abord  erratiques,  deviennent  de 
plus  en  plus  rapprochés  et  prennent  un  caractère 
imposant  par  leur  intensité,  leur  périodicité  étant 
en  rapport  avec  les  crises  d’ascension  thermique. 

Ces  deux  symptômes,  frissons  et  li3q)erthennie, 
ne  font  jamais  défaut.  ÎDe  ce  fait,  ils  prennent  mie 
haute  importance  au  point  de  vue  du  diagnostic. 

Ainsi  que  dans  toutes  les  grandes  infections,  l’état 
général  est  profondément  atteint  :  faciès  terreux, 
teint  subictérique,  aspect  abattu,  langue  sèche  et 
fuligineuse,  anorexie,  urines  rares  et  albumineuses. 

Les  réactions  nerveuses  consistent  en  une  vive 
céphalée,  diffuse  ou  localisée  à  la  région  de  l’oreille 
malade,  un  état  extrême  de  malaise,  d’agitation  ; 
il  y  a  insomnie,  délire  même  avec  convulsions  au 
moment  des  ascensions  thermiques.  Toutefois, 
à  moins  de  complications  simultanées  du  côté  de  la 
méninge  molle  et  du  cortex,  il  est  rare  que  ces 
troubles  prennent  une  intensité  notable. 

B.  Signes  physiques.  —  L’inspection  des  tégu¬ 
ments  mastoïdiens  et  cervicaux  ne  révèle  le  plus 
souvent  aucune  modification  appréciable.  On 
observe  quelquefois  un  léger  oedème  avec  circulation 
collatérale  superficielle. 


La  douleur  provoquée  par  l’exploration  au  niveau 
de  la  mastoïde  est  un  signe  banal  d’ostéite  mastoï¬ 
dienne,  dont  on  ne  peut  tirer  aucune  conclusion 
en  faveur  de  la  phlébite  sinuso-jugulaire. 

La  palpation,  prudemment  exercée  sur  la  gout¬ 
tière  carotido-jugulaire,  révèle  une  réaction  doulou¬ 
reuse  nette  en  cas  de  thrombose  jugulaire  et  seu¬ 
lement  une  douleur  diffuse  quand  la  jugulaire  infec¬ 
tée  est  perméable  ou  sphacélée. 

Par  la  palpation  profonde  de  la  gouttière  cervicale, 
on  peut  reconnaître,  roulant  sous  le  doigt,  im  cordon 
phlébitique,  qui  descend  plus  ou  moins  bas.  Ce  signe 
d’oblitération,  que  nous  avons  rarement  observé,  est, 
quand  il  existe,  d’une  netteté  absolue.  Il  convient 
de  procéder  avec  douceur  à  sa  recherche,  par  crainte 
de  mobiliser  mi  caillot. 

Ce  dernier  signe  s’observe  d’autant  plus  rarement  à 
l’état  de  pureté  que,  par  suite  de  la  cellulite  du 
voisinage,  le  cordon  veineux  se  trouve  noyé  dans 
une  gangue  inflammatoire  et  échappe,  de  ce  fait,  à 
l’exploration.  Telles  sont  les  raisons  pour  lesquelles 
on  observe,  le  plus  souvent,  mi  empâtement  diffus 
de  la  gouttière  cervicale  sous-stemo-mastoïdienne. 

L’empâtement  des  téguments  niaistoïdiens  n’a 
aucune  valeur  en  faveur  du  diagnostic  de  phlébite 
du  sinus  latéral.  C’est  un  signe  banal  d’ostéite 
mastoïdienne. 

N  ous  avons  observé  quelquefois  la  replétion  anor¬ 
male  des  jugulaires  .superficielles,  externe  et  anté¬ 
rieure,  témoignant  ainsi  de  l’obstacle  à  la  circu¬ 
lation  profonde. 

Les  lymphatiques  et  les  ganglions  périveineux 
sont  toujours  infectés.  L’existence  de  l’adénite 
cervicale  périjugulaire  entre  pour  ime  grande  part 
dans  l’empâtement  cervical,  masquant  ainsi  l’explo¬ 
ration  directe  de  la  gouttière  vasculaire. 

Le  bord  antérieur  du  sterno-cléido-mastoïdien, 
.surtout  dans  son  tiers  supérieur,  est,  pour  cette 
raison,  mal  délimité  et  méconnaissable. 

L’empâtement  diffus  de  la  gouttière  jugulaire 
amène  une  certaine  gêne  des  mouvements  provoqués 
de  la  tête  et  du  cou,  par  suite  de  la  contracture  du 
stemo-mastoïdien. 

L’examen  du  fond  de  l’œil  montre  quelquefois 
des  troubles  de  la  circulation  de  retour  au  niveau 
de  la  papille,  par  gêhe  de  la  circulation  intracrâ¬ 
nienne.  Il  faut  bien  savoir  que  cet  examen,  lorsqu’il 
est  positif,  révèle  mie  extension  aux  sinus  antérieurs 
du  groupe  basilaire.  Il  n’a  donc  qu’mie  valeur  minime 
pour  le  diagnostic  qui  nous  occupe. 

L’examen  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien, 
pratiqué  systématiquement,  est  un  élément  précieux 
de  diagnostic  auquel  il  ne  faut  pas  manquer  d’avoir 
recours  (Sebileau,  Congrès  chir.,  Paris,  1904). 

Tandis  que,  dans  la  mastoïdite  aiguë,  sans  com¬ 
plications,  l’examen  du  sang  montre  mie  leuco- 
cytose  atteignant  en  polynucléaires  10  à  15.000,  dans 
les  complications  intracrâniennes,  cette  leucocytose 
est  plus  accentuée  :  elle  atteint  15  à  20.000  dans  la 
méningite  et  de  20  à  50.000  dans  les  phlébites  et  les 
septico-pyohéinies. 
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I/’exameii  du  liquide  céphalo-rachidien  rend  mani¬ 
feste  souvent  une  notable  polynucléose  ;  il  est  tou¬ 
tefois  moins  décisif  que  l’examen  du  sang,  car,  dans 
les  phlébites,  cette  polynucléose  peut  manquer. 
Au  contraire,  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien 
est  capital  dans  le  diagnostic  des  niénmgites. 

De  gravité  différente,  les  phlébites  sinuso-jugu- 
laires  ne  bénéficient  pas  toutes  dans  la  même  mesure 
de  l’acte  chirurgical.  Aussi  convient-il  de  con¬ 
naître  leurs  formes. 

C.  Formes  anatomo-cliniques.  —  Dans  un  travail 
basé  sur  35  observations  (Paul  Gibert,  Essai  de 
classification  anatomo-clinique  des  phlébites  sinuso- 
jugulaires,  Annales  d'otoL,  190g),  nous  avons  classé 
sous  trois  chefs  les  formes  qu’affectent  les  infections 
sinuso-jugulaires.Nousrésumeronsicinos  conclusions. 

a)  Forme  septico-pyohémique  phlébitique.  — 
Cette  forme  se  caractérise  exclusivement  par  des 
signes  généfaux  d’infection  (frissons,  h3q)erthennie, 
atteinte  profonde  de  l’état  général).  D’absence  de 
signes  locaux  s’explique  du  fait  que  le  sinus  et  la 
jugulaire  se  trouvent  perméables  sur  toute  l’étendue 
du  segment  exploré  au  cours  de  l’acte  opératoire. 

h)  Forme  suppurée  nécrogêne.  —  Cette  forme 
dont  la  première  observation  a  été  coimnuniquée 
sous  cette  dénomination  par  notre  maître  Sebileau 
à  la  Société  de  chirurgie  (séance  du  13  nov.  1901), 
se  caractérise  par  la  présence  de  pus  dans  le  smus, 
et  par  le  sphacèle  de  sa  paroi,  suppuration  et  spha- 
cèle  qui  s’étendent  rarement  à  la  jugulaire.  Contrai¬ 
rement  à  ce  que  l’on  observe  dans  la  forme  précé¬ 
dente  où  ces  lésions  sont  réduites  au  minimtun, 
il  y  a  ici  de  grosses  lésions  vasculaires  locales. 

c)  Forme  thrombosante.  —  Cette  dernière  forme 
se  caractérise  par  la  présence  d’un  caillot  résistant 
qui  occupe  le  trajet  vertical  du  sinus,  se  prolonge 
plus  ou  moms  en  arrière  sur  son  segment  horizontal, 
et  descend,  d’autre  part,  plus  ou  moms  bas  dans  la 
jugulaire  interne. 

De  beaucoup  la  plus  fréquente  ou  du  moms  la 
plus  fréquemment  diagnostiquée  à  la  faveur  des 
signes  locaux  qu’elle  provoque,  la  fonne  thrombo¬ 
sante  est  connue  toujours  une  fonne  d’infection 
'relativement  atténuée  ;  elle  comporte  des  réactions 
générales  moins  bruyantes  et  un  pronostic  plus 
bénin.  Dans  notre  statistique  personnelle  portant  sur 
35  cas,  nous  avons  observé  13  cas  ressortissant  à  la 
forme  thrombosante  avec  ii  guérisons. 

Des  fonnes  nécrogène  et  septico-pyohémique 
sont,  au  contraire,  d’une  gravité  extrême,  d’un  pro- 
no-stic  très  défavorable.  Da  thérapeutique  a  peu  de 
prise  sur  elles.  Sur  17  cas  de  la  forme  nécrogène,  nous 
avons  enregistré  14  morts.  Da  forme  septico-pyo¬ 
hémique  nous  a  donné  4  insuccès  sur  5  cas  observés. 
Des  sujets  ont  succombé  à  la  septicémie  diffuse  ou 
par  embolie  septique. 

ID  Traitement.  —  A.  Indications  générales. 
—  Exclusivement  chirurgical,  le  traitement  des 
phlébites  sinuso-jugulaires  est,  peut-être  parmi  tous 
ceux  des  complications  intracrâniennes  des  otites 
suppurées,  celui  cpi  a  le  plus  largement  bénéficié 


de  la  chirurgie  contemporaine.  Il  faut  bien  savoir 
qu’en  raison  de  la  gravité  du  pronostic,  si  l’on 
s’abstient,  et  de  l’e?ccellence  des  statistiques,  même 
dans  les  cas  extrêmes,  les  limites  de  l’opérabiüté 
n’existent  pour  ainsi  dire  -pas.  On  ne  saurait  oublier, 
en  effet,  que  la  guérison  s’obtient  .sur  la  moitié  du 
nombre  des  opérés. 

Des  indications  opératoires  en  fait  s’appliquent, 
avant  tout,  et  avec  le  plus  de  succès,  aux  fonnes 
thronibosantes  :  elles  s’appliquent  dans  une  cer- 
tame  mesure  aux  formes  nécrogènes  ou  suppurées; 
elles  perdent,  peu  s’en  faut,  toute  signification  dans 
les  fonnes  septico-pyohémiques,  en  raison  de  la  fré¬ 
quence  des  insuccès  opératoires.  Ces  dernières  sont 
au-dessus  des  ressources  chirurgicales. 

Mais  il  faut  se  garder  de  croire  que  la  constata¬ 
tion  des  fonnes  anatomo-clmiques  est  susceptible 
de  dicter  la  marche  de  la  thérapeutique. 

Il  faut,  en  effet,  poser  d’emblt-e  l’hidication  opé¬ 
ratoire  au  moment  où  l’on  n’a  aucmi  des  éléments 
du  diagnostic  de  la  forme  évolutive,  et  où  bien  sou¬ 
vent  le  diagno.stic  même  de  phlébite  se  trouve  hicer- 
tam.  Comme  dans  toutes  les  comphcations  intra¬ 
crâniennes  des  otites,  l’incertitude  du  diagnostic 
joue  un  grand  rôle,  non  seulement  dans  les  déci¬ 
sions  à  prendre  et  dans  la  voie  d’accès  à  adopter,  '' 
mais  surtout  dans  la  technique  à  suivre  et  dans  la 
succession  des  temps  opératoires. 

a)  Si  le  diagnostic  est  incertain,  ce  qui  est  le  cas 
habituel,  il  faut,  dans  un  premier  temps,  curetter 
la  mastoïde  ;  l’on  poursuit  ce  curettage  jusqu’à 
la  caisse,  si  l’mfection  sinuso-jugulaire  complique 
une  otite  chronique.  On  voit  souvent,  au  début,  des 
accidents  ménmgo-encéphaliques,  pyohémiques, 
s’atténuer  et  disparaître  à  la  suite  d’im  shnple 
currettage  de  la  mastoïde  et  de  la  caisse. 

De  second  temps  opératoire  consiste  dans  la  ponc¬ 
tion  exploratrice  du  sinus,  après  mise  à  nu  et  véri¬ 
fication  de  sa  paroi.  Si  la  paroi  sinusienne  est  nécro¬ 
sée  ou  si  la  ponction  est  négative,  donc  si  le  smus 
sous  une  paroi  en  apparence  saine  est  thrombosé, 
on  continue  l’opération,  amsi  que  nous  le  verrons 
plus  loin.  Si  la  paroi  est  .saine,  et  si  le  smus  contient 
du  sang  liquide,  on  s’en  tient  là.  Da  découverte  du 
sinus,  sa  vérification,  sa  ponction  pratiquée  asepti- 
quement,  ne  compliquent  en  rien  l’opération  et 
offrent  au  diagnostic  une  sécurité  relative.  Sécurité 
relative,  disons-nous,  puisque  la  penuéabilité  du 
sinus  peut  être  assurée  malgré  l’existence  d’une 
phlébite  de  ce  vaisseau  à  tyrpe  septico-pyohémique. 

Si,  malgré  le  curettage  et  le  drainage  oto-inastoï- 
diens,  les  synuptômes  ne  s’amendent  pas,  si  les 
résultats  de  l’examen  du  sang  et  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  continuent  à  témoigner  qu’il  existe  une 
infection  profonde,  vingt-quatre  ou  quarante-huit 
heures  après,  au  plus  tard,  il  faut  vérifier,  à  nou¬ 
veau,  le  champ  opératoire,  la  dure-mère  et  le  sinus. 

D’intervention  en  deux  séances,  dans  les  cas  de 
diagnostic  douteux,  est  donc  recommandable. 

b)  H  n’en  est  pas  de  même  dans  les  cas  où  le  dia¬ 
gnostic  est  plus  assuré  ;  alors,  on  fait  dans  la  même 
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séance  le  curettage  oto-mastoïdien  et  l’interven¬ 
tion  sinuso-jugulaire. 

I<es  guérisons  sont  d’autant  plus  nombreuses 
qu’on  opère  plus  tôt,  que  les  lésions  locales  sont 
moins  avancées,  que  l’état  général  est  meilleur. 

B.  Technique  générale.  —  Iæ  but  de  l’inter¬ 
vention  sinuso-jugulaire  est,  d’une  part,  de  suppri¬ 
mer  le  foyer  septique,  d’autre  part,  de  barrer  la  route 
aux  éléments  .septiques,  en  amont  du  sinus,  vers 
le  pressoir  d’Hérophile,  et  en  aval  du  point 
d’infection,  sur  un  segment  variable  en  hauteur  de 
la  jugulaire  interne,  pour  isoler  le  foyer  infectant. 

Telle  est  la  formule  générale,  qui  régit  la  technique, 
à  quelque  forme  que  ressortisse  la  phlébite  considérée. 

a)  Intervention  sur  le  foyer.  — i®  Sur  le  sinus. — 
T’hitervention  sur  le  sinus  est  la  suivante  ;  si  on 
trouve  le  sinus  sphacélé,  nécrosé,  dans  un  foyer 
purulent  oto-niastoïdien  en  pleine  évolution,  le 
curettage  atypique  du  foyer,  suivi  de  drainage,  s’im¬ 
pose.  Dans  ce  cas,  le  pronostic,  malgré  l’intervention, 
reste  fort  grave,  répétoiis-le. 

Lorsque  le  sinus  est  thrombosé,  thrombose  par¬ 
tielle  ou  totale,  il  faut  d’abord  le  mettre  à  nu  à  la 
faveur  d’une  large  trépanation,  en  réséquant  sa  loge 
osseuse,  condition  absolue  d’une  intervention  efficace. 

Il  était,  autrefois,  classique  de  dire  que  l’absence 
de  battements  traduisait  l’infection  du  sinus.  On 
croit  aujourd’hui,  avec  raison,  que  le  contraire  est 
vrai  (Moure,  Revue  hebd.,  19  janvier  1907).  Le  sinus, 
ainsi  exploré  dans  la  partie  dénudée,  peut  être 
épaissi,  mais  non  oblitéré. 

Si  le  sinus  est  thrombosé,  on  l’incise  avec  prudence 
et  l’on  en  voit  sortir  du  pus,  du  liquide  trouble  ou 
du  sang  coagulé. 

On  pratique  soigneusement  le  curettage  du  sinus 
vers  les  deux  bouts  central  et  périphérique. 

On  poursuit  le  curettage  aussi  loin  que  s’étend  le 
caillot,  et  au  besoin  on  agrandit  la  brèche  osseuse, 
tant  vers  le  pressoir  que  vers  le  trou  déchiré  posté¬ 
rieur.  lîn  amout,  on  ne  s’arrête  que  lorsque  le  bout  péri¬ 
phérique  est  trouvé  normalement  perméable  et  que  le 
sinus  saigne  abondamment.  On  en  assure  l’hémostase, 
en  glissant  dans  sa  lumière  une  mèche  aseptique. 
L’hémorragie  s’arrête  très  facilement  par  le  procédé 
du  tamponnement  intrasmusien.  Il  ne  peut  donc 
être  question  de  suturer  ou  de  ligaturer  le  sinus. 

lîn  aval,  on  poursuit  le  cmettage  aussi  loin  qu’il 
est  possible.  Et  amsi  se  pose  la  question  si  contro¬ 
versée  du  curettage  du  golfe  de  la  jugulaire. 

aoSuR  GoufB  jUGui,AiRiî.— Entre  le  foyer  smu- 
sien  et  le  foyer  jugulaire,  existe  un  segment  veineux, 
le  golfe  jugulaire,  sur  lequel  il  est  bien  difficile  d’avoir 
accès.  Dans  le  but  de  supprhner  ce  foyer  intermé¬ 
diaire,  que  certams  ont  considéré  — théoriquement — 
conmie  la  localisation premièredel’mfectionvemeuse, 
quelques  opérateurs  ont  conseillé  ou  pratiqué  l’ouver¬ 
ture  du  golfe  jugulaire,  afin  de  convertir  en  une  gout¬ 
tière  complètement  ouverte  en  dehors  le  système 
sinuso-jugulaire  (Gnmert,  Archiv  j.  Ohr.,  1904). 

A  priori,  il  paraît  rationnel  d’inspecter  et  de 
curetter  le  golfe  que  l’on  suppose,  en  raison  des 


connexions  avec  le  plancher  de  la  caisse,  être  le  foyer 
primitif  de  l’infection  (Rozier,  Thèse  Paris, igoz). 

La  question  doit  être  envisagée  du  point  de  vue 
clinique  et  du  point  de  vue  opératoire, 

*)  A  notre  avis,  le  curettage  du  golfe  n’a  jamais  mo¬ 
difié  sensiblement  le  résultat  thérapeutique  définitif. 
Ceux  qui  ont  pratiqué  ce  curettage  lui  ont  attribué, 
bien  à  tort,  leurs  résultats  favorables.  Nous  savons, 
en  effet,  que,  à  égalité  de  moyens  thérapeutiques, 
il  est  des  formes  phlébitiques  qui,  jusqu’à  présent, 
restent  au-dessus  des  ressources  chirurgicales. 

Dans  ces  dernières  années,  quelques  observations, 
publiées  en  France,  tendant  à  montrer  l’efficacité  du 
curettage  du  golfe,  opération  dite  de  Grunert,  nous 
paraissent  très  probants,  au  contraire,  en  faveur  de 
notre  classification  anatomo-clinique,  ainsi  que  du 
pronostic  variable  avec  la  forme  qu’elle  comporte  ; 
elles  plaident,  d’autre  part,  croyons-nous,  contre 
l’utilité  de  cette  opération. 

Dans  un  mémoire  très  documenté,  notre  collègue 
Paul  Laurens  (Annales  d’Otol.,  n”  8,  p.  114,  1905) 
a  brillamment  défendu  la  méthode  de  Gnmert, 
en  faveur  de  laquelle  il  apporte  deux  observations 
qu’il  dit  très  démonstratives.  Dans  la  première  de 
ces  deux  observations,  la  mort  du  malade  est  at¬ 
tribuée  à  ce  que  le  curettage  du  golfe  ne  fut  pas 
pratiqué.  A  notre  avis,  l’insuccès  opératoire  est  uni¬ 
quement  miputable  à  la  forme  «  nécrogène  »  de 
la  phlébite  dont  le  malade  était  atteint. 

C’est  ce  que  montre  l’observation  III  de  notre 
statistique  touchant  la  «forme  nécrogène  ». 

En  effet,  chez  ce  malade  tout  à  fait  comparable 
au  sien,  l’opération  de  Grunert  fut  pratiquée 
(Sebileau),  et  la  tenninaisonn’en  fut  pas  moins  fatale. 
Le  temps  opératoire,  que  Laurens  regrette  de  ne  pas 
avoir  pratiqué  sur  son  malade,  l’a  été  sur  le  nôtre,  et 
pourtant  l’un  et  l’autre  ont  succombé  du  fait  de  la 
fonue  grave  de  leur  phlébite  suppurée  «  nécrogène  ». 

La  deuxième  observation  de  Laurens  nous  semble 
tout  aussi  démonstrative  que  la  précédente.  La  phlé¬ 
bite  de  ce  second  malade  ressortissait  à  la  forme 
thrombosante  bénigne  ;  aussi  son  malade  a  guéri, 
amsi  qu’ont  guéri  u  malades  sur  13  de  notre  sta¬ 
tistique,  bien  qu’à  ceux-ci  n’eût  pas  été  appliquée 
l’opération  de  Gnuiert.  A  notre  avis,  sur  le  second 
malade  de  Laurens,  le  curettage  du  golfe  n’a  en 
rien  contribué  à  l’évolution  heureuse  de  la  phlé¬ 
bite,  évolution  qui  fût  re.stée  la  même  si  le  golfe 
eût  été  respecté,  ainsi  qu’il  le  fut  chez  tous  nos 
malades  présentant  lo  forme  thrombosante. 

Plus  récemment,  Guisez  a  publié  un  cas  de  guéri¬ 
son  dû  au  curettage  du  golfe  (Annales  d'Otol.,  1908), 
Le  cas  de  Guisez  est  passible  des  mêmes  critiques. 
Celui-ci  attribue  son  succès  opératoire  à  l’opération 
de  Grunert.  Son  observation  rentre  dans  le  groupe 
de  la  fonne  thrombosante,  et  c’est  avant  tout  pour 
cette  raison  que  son  malade  a  guéri. 

Ces  considérations  nous  paraissent  justifier  l’mu- 
tilité  de  l’opération  de  Grunert,  puisque  celle-ci 
n’apporte  pas,  à  notre  avis,  au  résultat  opératoire 
mi  appoint  favorable. 
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P)  Déplus,  le  curettage  du  golfe  jugulaire  est  d’une 
exécution  difficile  et  dangereuse.  On  serait  convaincu 
du  contraire  par  ce  qu’en  dit  Chipault  : 

«  Il  est  plus  facile  qu’on  ne  pourrait  le  croire  d’ar¬ 
river  jusqu’à  lui  (le  golfe),  .si  profond  qu’il  soit.  En 
effet,  la  paroi  antérieure  du  coude  sinusal  étant  résé¬ 
quée,  on  n’a  qu’à  décoller  la  dure-mère  en  dedans  de 
ce  coude  et  la  refouler  en  arrière  pour  avoir  sous 
les  yeux  une  crête  de  tissu  compact,  formant  la 
paroi  externe  du  dôme  osseux  qui  contient  le  bulbe.  » 

Pour  ne  pas  partager  cette  opinion,  il  suffit  d’a¬ 
voir  étudié  anatomiquement  eette  opération  sur  le 
cadavre.  On  se  rend  ainsi  compte  de  la  difficulté  de 
son  exécution,  bien  que  l’on  opère  sur  un  crâne  sé¬ 
paré  de  la  base  du  cou  au  niveau  de  la  sixième  cervi¬ 
cale,  crâne  qui,  de  ce  fait,  est  rendu  maniable. 

Malgré  ces  conditions  très  favorables,  la  résec¬ 
tion  de  la  berge  postérieure  du  trou  déchiré  posté¬ 
rieur  est  très  difficile,  en  raison  de  la  profondeur  et 
de  la  présence  des  plans  osseux  qui  le  recouvrent. 

Nous  nous  sommes  rendu  compte  de  ces  diffi¬ 
cultés  au  cours  de  recherches  spéciales  que  nous 
avons  faites  sur  cette  question  dans  le  laboratoire 
d’anatomie  de  Clamart.  Sans  entrer  dans  de  longs 
détails  anatomiques,  voici  quelques  remarques  qui 
nous  ont  paru  capitales. 

Sur  dix  crânes  jjris  au  hasard,  nous  avons  observé, 
d’une  manière  presque  constante,  la  mastoïde 
réduite  dans  ses  deux  diamètres,  vertical  et  antéro¬ 
postérieur,  surtout  chez  la  femme.  Il  en  résulte 
que  le  sinus  latéral  procident,  donc  très  rapproché 
de  l’antre,  décrit  alors  son  coude  inférieur  en  se 
rapprochant  du  massif  du  facial,  à  tel  point  que, 
pour  atteindre  le  sinus  jusqu’au  trou  déchiré  posté¬ 
rieur,  il  faut  creuser  un  tunnel  sous  le  massif  même 
du  nerf.  Il  va  de  soi  que  cette  manœuvre  expose 
celui-ci  aux  atteintes  de  la  gouge. 

D’autre  part,  en  aval  dix  coude  inférieur  du  sinus, 
se  dresse  un  barrière  osseuse,  difficile  à  détruire, 
parce  que  profonde  ;  l’apophyse  jugulaire  de  l’occi¬ 
pital.  Ici  encore  le  facial  reste  exposé.  Au  total,  la 
face  profonde  du  massif  facial  est  le  point  de  repère 
autour  duquel  manœuvre  la  gouge  pour  mettre  à 
’  nu  le  golfe  ;  la  blessure  du  nerf  est  presque  inévitable 
si  l’apophyse  est  courte  et  le  sinus  procident. 

Enfin,  l’apophyse  transverse  de  l’atlas  constitue 
un  sérieux  obstacle  à  la  résection  de  la  couverture 
du  golfe  et  à  la  dissection  de  bas  eu  haut  de  la  jugu¬ 
laire.  En  effet,  l’apophyse  transverse  se  coiffe  souvent 
de  la  jugulaire  interne,  à  la  manière  d’un  condyle, 
et  oblige  la  veine  à  décrire  une  courbe  à  convexité 
antérieure.  Cet  obstacle  se  double  de  la  présence 
du  spinal,  qui  barre  très  souvent  le  sommet  de 
l’apophyse  transverse. 

En  raison  de  la  difficulté  de  son  exécution,  le  curet¬ 
tage  du  golfe  jugulaire  est  donc  nettement  une  opé¬ 
ration  dangereuse,  et  d’autant  plus  dangereuse 
qu’elle  augmente  de  beaucoup  la  durée  de  l’inter- 
ventioxi,  alors  que,  chez  les  malades  de  cette  catégorie 
sévèrement  infectés,  très  affaiblis,  il  y  a  nécessité 
absolue  de  réduire  la  dxirée  de  l’acte  opératoire. 


Pour  ces  diverses  raisons  cliniques  et  anatomiques, 
nous  coiidanmons  la  pratique  du  curettage  du  golfe. 

b)  Intervention  sur  les  deux  bouts  vasculaires. 
—  I®  vSUR  I,E  BOUT  PÉRIPIlfîRIQUE.  —  Du  côté 
périphériqixe,  avons-nous  dit,  il  convient  de  cathé¬ 
tériser  la  lumière  du  sinus,  jxxsqu’à  ce  que  celui-ci 
soit  trouvé  perméable.  Il  n’y  a  rien  autre  à  faire. 

2“  Sur  ee  bout  centr.\e.  —  Du  côté  central, 
sur  le  segment  jugulaire,  la  conduite  à  tenir  varie 
suivant  l’état  du  vaisseau  : 

a)  Si  la  jugulaire  est  thrombosée,  il  est  indiqué  de 
la  lier  au-dessous  du  caillot,  là  où  elle  devient  per¬ 
méable,  par  conséquent  à  des  niveaux  divers  de  la 
région  cervicale. 

Est-elle  infectée  dans  le  segemeiit  cervical  supé¬ 
rieur  ?  On  fait  la  ligature  au-dessus  de  l’omo- 
hyoïdien,  connue  pour  la  carotide  primitive. 

lîst-elle  infectée  dans  le  segment  cervical  inférieur  ? 
On  lie  le  vaisseau  îiu  ras  de  la  clavicule. 

Après  ligature  cervicale  haute,  il  est  classique 
d’extirper  entre  les  deux  ligatures  le  segment  veineux 
infecté. 

En  réalité,  la  dissection  de  ce  segment  intermé¬ 
diaire  n’est  pas  indispensable.  Elle  est  souvent  rendue 
difficile  par  la  périphlébite  et  l’adénite  de  voisinage. 

(5)  Si  la  jugulaire  est  libre,  perméable,  saine,  on  pent 
la  lier  au-dessus  du  tronc  thyro-lhxguo-facial,  pour 
fermer  les  plus  grandes  voies  de  retour  :  c’est  ime 
pratique  suivie  par  la  plupart  des  chirurgiens,  domi¬ 
nés,  avec  raison,  par  la  crainte  des  disséminations 
septiques. 

Ea  ligature  de  la  jugulaire  barre,  dans  mie  certaine 
mesure,  la  route  aux  embolies  septiques  ;  elle  peniiet 
une  action  plus  efficace  de  désinfection  sur  le  sinus  ; 
elle  ixermet  d’isoler  plus  complètement  un  foyer  de 
phlébite,  dont  on  peut  difficilement  préciser  les 
limites  exactes  et  que  la  pennéabilité  au  sang  cir¬ 
culant  ne  pennet  d’apprécier  que  d’une  manière 
approximative  et  hnparfaite.  Enfin,  les  statistiques 
lui  paraissent  favorables.  C’est  assurément  une 
partie  accessoire  de  l’opération,  mais  il  est  plus  sage, 
à  notre  avis,  de  ne  pas  y  renoncer.  Des  troubles  de  la 
circulatiou  crânienne  de  retour  après  ligature  d’une 
jugulaire,  encore  que  ceux-ci  prêtent  à  discussion, 
la  formation  d’un  caillot  susceptible  d’infection 
secondaire,  le  reflux  po.ssible  vers  les  veines  encé¬ 
phaliques  et  rachidiennes  d’éléments  septiques  ne 
sont  pas  des  arguments  décisifs  contre  cette  ligature. 

Moure  considère  cette  ligature  comme  tout  à  fait 
inutile,  puisqu’elle  «  ne  ferme  pas  la  conununication 
entre  le  sinus  et  le  cœur  pour  supprhuer  immédia¬ 
tement  l’apport  de  produits  septiques  dans  la  masse 
sanguine,  et,  par  conséquent,  arrêter  rhifection  *. 

Bien  que  nous  ne  pui-ssions  fermer  toutes  les  voies 
de  retour,  n’est-il  pas  rationnel,  ne  pouvant  feniier 
les  voies  secondaires,  de  fermer  la  voie  principale, 
la  plus  fréquentée  du  reste  et  la  plus  volumineuse 
des  veines  afférentes  ?  (Robineau). 

On  a  longuement  discuté  sur  la  question  de  savoir 
s’il  vaut  mieux  lier  d’abord  la  jugulaire,  puis  curetter 
le  sinus,  ou  si  l’ordre  inverse  est  préférable. 
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Certains  lient  d’abord  la  jugulaire  :  Zaufal^  Berg- 
mann,  Forster,  Kômer,  Iaic.  D’autres,  partisans 
de.  l’exploration  préalable  du  sinus,  pratiquent  la 
ligature  jugulaire  à  la  fin  de  l’opération.  Jansen 
considère  comme  une  faute  la  ligature  avant  l’ouver¬ 
ture  du  sinus,  parce  que,  dit-il,  le  diagnostic  de 
phlébite  ne  peut  être  posé  à  l’avance. 

Si  le  diagnostic  est  précis,  il  vaut  mieux  lier  la 
jugulaire  dans  un  premier  temps,  opération  aseptique 
et  de  sécurité  pour  les  embolies  possibles  au  cours 
du  curettage  du  sinus,  curettage  qui  est  toujours 
septique,  du  fait  de  l’infection  oto-mastoïdienne. 

Si,  au  contraire,  le  diagnostic  est  incertain,  si 
c’est  au  cours  de  l’intervention  mastoïdienne  qu’on 
découvre  l’altération  du  sinus,  on  termine  l’opération 
osseuse  par  la  ligature  de  la  jugulaire  (i). 


MÉDECINE  PRATIQUE 

TRAITEMENT 

DE  L’ICTÈRE  CATARRHAL 

le  D'  Pierre  LEREBOULLET, 

Médecin  des  Hôpitaux  de  Paris. 

Parmi  les  ictères  aigus  passagers  que  le  médecin 
peut  avoir  à  traiter,  l’ictère  catarrhal  est  le  plus 
fréquent.  Sans  en  décrire  l’histoire  symptomatique, 
résumée  dans  une  Revue  générale  de  Jomier  et 
Delion,  parue  ici  même  {Paris-Médical,  21  janvier 
1911),  rappelons  que  ce  sont  précisément  ses  ca¬ 
ractères  cliniques  qui  le  définissent  :  après  une  phase 
de  début  caractérisée  par  des  troubles  gastro-intes¬ 
tinaux,  avec  ou  sans  fièvre,  et  ayant  une  durée  de 
deux  ou  trois  jours,  apparaît  un  ictère  généralisé, 
franchement  cholurique,  avec  décoloration  des  ma¬ 
tières.  S’il  ne  s’accompagne,  dans  la  majorité  des 
cas,  ni  d’iiypertrophie  du  foie  ou  de  la  rate,  ni  de 
douleur  de  ces  organes,  il  est  toutefois  des  faits  dans 
lesquels  on  note;primitivement  ou  tardivement,  une 
hyfiertrophie  du  foie  ou  de  la  rate  ou  des  deux  or¬ 
ganes,  et  l’hépatalgie  se  rencontre  parfois,  pouvant 
rendre  le  diagnostic  difficile  avec  la  colique  hépati¬ 
que.  D’ictère  catarrhal  à  sa  période  d  ’état  ne  s’accom¬ 
pagne  pas  de  fièvre  ou  n’entraîne  qu’une  réaction 
fébrile  modérée.  Il  est  en  lui-même  une  maladie- 
bénigne  d’une  durée  de  trois  à  quatre  semaines, 

(1)  Au  moment  où  nous  remettons  cet  article,  pamît  le 
mémoire  de  Kouget  sur  la  technique  du  curettage  du  golfe 
par  le  procédé  atloldo-occipital  de  bombard  (Annales  d'Otol., 
n»  2,  1912)  dans  lequel  deux  observations  (bombard-bemaître) 
plaident  en  faveur  de  l’opération  de  Grünert.  Nous  mainte¬ 
nons  nâuimoins  nos  conclusions  jusqu’il  ce  que  le  contrôle 
de  nouvelles  observations  vienne  modifier  les  données  de  la 
thérapeutique  açtuelle. 


dont  la  disparition  s’accompagne  souvent,  comme 
l’a  jadis  montré  M.  Chauffard,  d’une  polyurie  criti¬ 
que  avec  azoturie  fréquemment  marquée.  C’est  à  sa 
phase  de  déclin  que  l’urobilinurie  apparaît,  se 
substituant  àlacholurie,  comme  l’ont  bien  mis  en 
relief  MM.  Gilbert  et  Herscher  ;  l’ictère  devient 
acholurique,  piais  l’urobilinurie  ,  la  cholémie  per¬ 
sistante,  la  teinte  des  téguments  montrent  que  la 
maladie  n’est  pas  terminée  ;  elle  ne  cesse  que  pro¬ 
gressivement,  laissant  souvent  une  lassitude  assez 
prolongée,  en  même  temps  que  persistent  parfois 
des  signes  de  déchéance  fonctionnelle  de  l’organe. 
D’ailleurs,  si  l’ictère  catarrhal  disparaît  à  l’habi¬ 
tude  après  un  laps  de  temps  variant  de  deux  à  cinq 
semaines,  il  est  des  circonstances  dans  lesquelles 
il  tend  à  se  prolonger  durant  sept,  huit  semaines, 
parfois  même  trois  mois,  réalisant  ce  que  Dieu- 
lafoy  et  son  élève  M'*®  Herzenstein  ont  décrit  sous 
le  nom  à’ictêre  catarrhal  prolongé.  Il  est  aussi  des 
faits  dans  lesquels,  après  une  phase  plus  ou  moins 
longue  d’ictère  d’apparence  bénigne,  surviennent 
des  S3unptômes  graves  ;  hémorragies,  troubles 
nerveux,  désordres  thenniques  traduisant  l’ap¬ 
parition  de  V ictère  grave  secondaire.  Enfin  il  est  des 
cas  qui  s’accompagnent  secondairement,  à  plu¬ 
sieurs  semaines  ou  plusieurs  mois  d’intervalle,  de 
signes  non  douteux  de  colique  hépatique,  Victère 
catarrhal  prélithiasique  étant  loin  d’être  excep¬ 
tionnel.  vSi  bien  que  rien  n’est  difficile  à  porter 
avec  certitude  comme  le  pronostic  de  l’ictère  ca¬ 
tarrhal,  et  que  le  traitement  doit  tenir  compte  de 
ces  variétés  d’évolution.  • 

Il  doit  aussi  être  en  partie  basé  sur  les  notions 
pathogéniques  actuelles.  Cet  ictère  catarrhal, 
longtemps  regardé  comme  lié  à  un  catarrhe  duodé- 
nal  entraînant  la  production  d’un  bouchon  mu¬ 
queux  à  l’orifice  du  cholédoque,  est,  à  l’heure  pré¬ 
sente,  considéré  comme  étant  fréquemment  l’ex¬ 
pression  d’une  maladie  générale  se  localisant  au 
niveau  du  foie  de  manière  prédominante  et  réali¬ 
sant  une  variété  d’hépatite  parenchymateuse  bé¬ 
nigne.  Cette  théorie,  à  laquelle  se  ralliaient  récem¬ 
ment  MM.  Dagane  1  et  Mathieu-Pierre  Weil 
dans  un  intéressant  mémoire,  est  séduisante,  car 
elle  rend  coijipte  de  l’existence  des  ictères  catar¬ 
rhaux  éberthiens  (Gilbert  et  Dippmann),  de  ceux 
liés  aux  infections  paratyphoïdes  (Netter  et  Riba- 
deau-Dumas),  de  ceux  survenant  au  cours  de  cer¬ 
tains  syndromes  méningés  (Guillain  et  Ch.  Richet 
fils).  Elle  explique  toutefois  difficilement  l’absence 
complète  de  bile  dans  l’intestin,  et  on  conçoit  que 
la  théorie  plaçant  au  niveau  de  la  portion  inférieu¬ 
re  du  cholédoque  la  cause  de  la  maladie,  en  invo¬ 
quant  à  ce  niveau  une  tuméfaction  folliculaire 
(théorie  de  l’amygdale  cholédocienne  d’Eppinger), 
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ait  pu  séduire  certains  observateurs.  Mais  les  cons¬ 
tatations  anatomiques  plaident  peu  en  faveur  de 
cette  hypothèse,  et  il  est  plus  logique  d’admettre 
que  c’est  au  niveau  des  cellules  hépatiques  et  des 
canalicules  biliaires  intra-hépatiques  que  réside  la 
cause  de  l’ictère  catarrhal.  Quelle  que  soit,  au 
surplus,  la  pathogénie  de  cet  ictère  catarrhal,  il  est 
facile  de  comprendre  que  le  traitement  doit  viser 
à  agir  sur  les  conditions  étiologiques,  infectieuses 
ou  toxiques,  sur  l’obstruction  biliaire,  évidente  de 
quelque  façon  qu’on  l’explique,  sur  les  troubles 
fonctionnels  du  foie  au  cours  même  de  l’ictère 
catarrhal  et  après  lui. 

h’ictère  catarrhal,  ainsi  envisagé,  doit  être 
différencié  de  l’ictère  émotif,  sauf  dans  les  fonnes 
où  celui-ci  ne  survient  que  plusieurs  jours  après 
l’émotion,  précédé  de  troubles  gastro-intestinaux, 
et  n’est,  en  somme,  que  la  forme  émotive  de  l’ictère 
catarrhal.  11  doit  être  distingué  également  de  certains 
ictères  lithiasiques,  précédés  de  douleurs  plus  ou 
moins  vives  et  ordinairement  très  passagers,  enfin 
des  ictères  franchement  infectieux  avec  fièvre  plus  ou 
moins  marquée  et  durable  ;  mais  le  plus  souvent  lui- 
même  est  un  ictère  infectieux,  et  son  histoire  se 
confond  avec  celle  des  ictères  infectieux  bénins.  En 
règle  générale,  le  diagnostic  est  facile  et  le  traite¬ 
ment  peut  être  institué  (i). 

Iv’ictère  catarrhal,  maladie  variable  dans  son 
évolution,  mais  souvent  sous  la  dépendance 
d’une  infection  générale,  suit  un  cours  naturel 
vers  la  guérison  dans  la  plupart  des  cas.  Aussi  la 
thérapeutique,  si  elle  peut  viser  à  activer  la  ter¬ 
minaison  rapide  de  la  maladie,  doit  surtout 
chercher  le  retour  complet  à  un  état  fonctionnel 
satisfaisant  du  foie. 

Hygiène  et  régime.  —  he  plus  souvent  il  est 
bon  de  mettre  le  malade  au  repos,  de  préférence 
au  repos  au  lit,  pendant  la  première  semaine.  Il 
faut  de  même, pendant  lespremiers jours, le  mettre 
au  régime  lacté,  he  lait  a  non  seulement  pour  effet 
d’assurer  beaucoup  mieux  que  d’autres  aliments 
l’asepsie  intestinale,  importante  dans  l’ictère  ca¬ 
tarrhal  où  le  rôle  de  la  putridité  intestinale  a  été 
discuté  souvent;  mais  il  constitue,  en  outre,  un  ali¬ 
ment  régulateur  de  premier  ordre  convenant  aussi 
bien  dans  les  cas  où  la  cellule  hépatique  est  exci¬ 
tée  que  dans  ceux  où  elle  est  insuffisante.  Le  lait 
est  cependant  parfois  mal  digéré,  du  fait  de  la  crè¬ 
me  qu’il  contient.  Aussi  notre  maître,  le  profes¬ 
seur  Gilbert,  conseille-t-il  de  l’employer  de  pré- 

(l)  Je  ne  in’ occupa  i)asici  de  l’ ictère  syphilitique  de  la  période 
secondaire,  bien  qu’il  revête  souvent  la  forme  de  l’Ictêre  ca¬ 
tarrhal  ;  son  traitement  est  tout  à  la  fois  celui  de  l’ictêre  catar¬ 
rhal  classique  et  celui  de  l’infection  syphilitiijue  par  le  mercure 
ou  par  l’arsenic,  le  salvarsan  ayant  récemment  donné  des 
uccés  à  Legendre  et  Garsaux. 


férençe  écrémé  ;  de  fait,  le  lait  écrémé,  ordonné 
comme  aliment  exclusif  au  cours  des  affections 
biliaires  et  notamment  des  ictères,  est  souvent 
admirablement  supporté.  Il  doit  être  prescrit  à  la 
dose  de  3  litres  environ  par  vingt-quatre  heures, 
pris  par  fractions  souvent  répétées  pendant  la 
première  semaine  de  l’ictère  catarrhal. 

S’il  est  mal  toléré,  si  le  malade,  par  dégoût,  ne 
peut  l'accepter,  le  kéfir,  et  plus  particulièrement 
le  kéfir  maigre,  le  remplacent  utilement,  en  agis¬ 
sant  tout  à  la  fois  sur  l’état  de  l’intestin  et  celui 
du  foie.  Il  peut  de  même  être  parfois  indiqué  de 
recourir  au  yoghourth  qui,  bien  sucré,  constitue  un 
bon  aliment,  à  condition  de  n’être  pas  le  seul,  mais 
d’être  associé  à  une  autre  alimentation. 

Mais,  si  le  régime  lacté  peut  être  ainsi  ordonné 
quelques  jours,  il  s’agit  là  d’un  régime  de  sous- 
alimentation  compatible  seulement  avec  le  repos 
complet  et  auquel,  plus  ou  moins  vite,  il  convient 
d’ajouter  ou  de  substituer  d’autres  aliments  de 
digestion  facile,  mais  pennettant  de  nourrir  da¬ 
vantage  le  malade. 

C’est  alors  que  l’on  peut  recommander  les  po¬ 
tages  au  lait  ou  au  bouillon  de  légumes,  les  légumes 
frais,  les  féculents  et  notamment  les  purées,  les 
pâtes  alimentaires,  les  fruits  cuits,  les  fromages 
frais,  certains  entremets  au  lait.  Il  convient  toute¬ 
fois  d’être  réservé  sur  les  oeufs  et  les  viandes,  en 
ne  recommandant  que  progressivement  les  vian¬ 
des  bien  cuites,  et  notamment  les  viandes  blan- 
clies.  Il  faut  écarter  du  régime  rigoureusement  les 
graisses  crues  ou  cuites,  en  conseillant  toutefois 
l’emploi  modéré  du  beurre  frais.  Les  acides  seront 
aussi  le  plus  souvent  proscrits.  On  a  toutefois 
recommandé  parfois  les  cures  de  citron.  Plus  vo¬ 
lontiers  nous  conseillerions  aù  déclin  de  l’ictère, 
les  cures  de  raisin  et  diverses  autres  cures  de 
fruits  ;  la  cure  de  raisin  notamment  semble  un 
puissant  agent  de  stimulation  du  foie  et  est  indi¬ 
quée  parfois  au  décours  d’une  crise  d’ictère. 

Les  indications  de  régime  sont  donc  celles  du  ré¬ 
gime  des  hépatiques  en  général.  Elles  se  résument 
à  l’usage  du  lait  dans  les  premiers  jours  de  la  ma¬ 
ladie,  puis  d’un  régime  progressivement  élargi 
dont  seront  écartés,  autant  que  possible,  les  grais¬ 
ses  et  la  plupart  des  aliments  de  digestion-difficile  ; 
il  faut  éviter,  en  somme,  tout  ce  qui  serait  suscep¬ 
tible  d’amener  des  troubles  gastro-inteàtinaux, 
et  par  suite  de  retentir  sur  la  jaunisse.  Dès  le  début 
de  l’ictère  catarrhal,  il  est  bon  d’insister  sur  la  cure 
de  diurèse,  sous  fonne  d’un  à  deux  grands  verres 
d’eau  pris  le  matin  à  jeun.  Toute  eau  faiblement 
minéralisée  comme  celle  d’Evian,  ou  diurétique 
comme  celle  de  Vittel,  peut  convenir  et  semble  acti¬ 
ver  ainsi  la  diminution  de  la  cholémie  et  de  l’ictère. 
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Parallèlement,  on  peut  donner  deux  lavements 
froids  par  jour,  selon  la  méthode  jadis  préconisée 
par  Krull.  heur  action  cholagogue  semble  bien 
établie,  mais  ils  sont  souvent  mal  acceptés  des  ma¬ 
lades,  et  on  peut  leur  substituer  des  lavements 
d’eau  tiède  ou  encore  de  grands  lavements  d’eau 
de  guimauve  que  l’on  conseillera  au  malade  de 
garder  le  plus  longtemps  possible.  Ils  agissent  dans 
le  même  sens  que  les  cures  de  diurèse  et  assurent 
en  outre  la  régularité  de  l’intestin. 

Traitement  médicamenteux.  —  ha  cure  mé¬ 
dicamenteuse  est  au  début  surtout  intestinale.  Il 
serait  illusoire  et  parfois  dangereux  de  vouloir 
dès  les  premiers  jours  rétablir  la  pennéabilité 
biliaire.  Mais  la  putréfaction  intestinale  joue 
peut-être  un  rôle  dans  la  production  de  l’ictère 
catarrhal,  et  elle  est,  sans  nul  doute,  aggravée  par 
l’absence  de  bile  dans  l’intestin;  car  celle-ci,  à 
défaut  d’une  action  antiseptique  reconnue  nulle, 
est  douée  d’une  action  antiputride,  bien  mise  en 
lumière  par  les  récentes  reclrerches  du  professeur 
Roger.  Il  est  donc  indiqué  de  chercher  à  assurer 
l’antisepsie  de  l’intestin  par  le  benzo-naphiol  ou 
le  salacêtol  à  la  dose  de  i  gramme  à  i®^,50  par 
jour  en  cachets,  ou  tout  autre  médicament  simi¬ 
laire;  le  charbon,  à  la  dose  de  2  à  3  grammes,  peut 
être  aussi  fort  utile. 

Après  quelques  jours,  variables  selon  l’inten¬ 
sité  de  l’ictère  (une  semaine  en  moyenne),  se  pose 
la  question  du  purgatif,  he  plus  souvent,  on  ad¬ 
ministre  le  calomel  qui,  donné  à  doses  variant  de 
20  à  50  centigrammes  le  matin  à  jeun,  et  répété 
parfois  à  trois  ou  cinq  jours  d’intervalle,  paraît 
avoir  souvent  favorisé  la  réapparition  de  la  bile 
dans  les  matières.  Il  nous  semble  à  cet  égard  plus 
indiqué  que  la  putgation  au  sulfate  de  soude  et 
les  autres  purgations  salines  parfois  conseillées. 

Si,  parle  calomel,  ou  même  avant  son  emploi,  les 
selles  semblent  se  recolorer,  il  peut  être  bon  de 
mettre  le  malade  à  Vopothérapie  biliaire,  en  lui 
donnant  quatre  à  six  capsules  d’extrait  de  bile  par 
jour,  celles-ci  ayant  pour  résultat  d’augmenter  la 
décharge  biliaire  intestinale  et  d’activer  par  suite 
la  disparition  de  l’ictère.  Je  me  suis  maintes  fois 
trouvé  fort  bien  de  son  emploi. 

D’ailleurs,  si  l’ictère  se  prolonge,  malgré  le  régime 
et  l’emploi  du  calomel,  l’opothérapie  biliaire  peut 
encore  interv'enir  utilement  pour  aider  à  la  cessa¬ 
tion  de  l’ictère  par  son  action  cholagogue. 

horsque  l’ictère  catarrhal  s’accompagne  de  si¬ 
gnes  manifestes  de  déchéance  cellulaire  hépatique; 
l’opothérapie  biliaire  est,  sans  doute,  déjà  utile, 
mais  peut  être  efficacement  suppléée  par  Vopothé¬ 
rapie  hépatique  qui  est  une  grande  ressource,  en 
toute  occasion,  pour  stimuler  les  fonctions  défi¬ 


cientes  du  foie.  Elle  doit  être  prescrite  dès  que 
surviennent  des  hémorragies  ou  tout  autre  signe 
d’insuffisance  hépatique,  hes  pilules  d’extrait 
hépatique,  contenant  chacune  oKr,25  d’extrait, 
à  la  dose  de  quatre  à  huit  par  jour,  semblent  le 
meilleur  mode  d’administration. 

Au  cours  de  l’ictère  catarrhal,  et  surtout  à  la 
période  tenninale,  c’est-à-dire  vers  la  troisième 
ou  la  quatrièm.e  semaine,  Vurotropine  et  le  salicy- 
late  de  soude  peuvent  être  prescrits  pour  pour¬ 
suivre  la  désinfection  de  l’arbre  biliaire.  Ces  médi¬ 
caments  sont  également  indiqués  dans  la  période 
d’état,  si  l’ictère  catarrhal  s’accompagne  d’un 
mouvement  fébrile  traduisant  l’infection,  he  sali- 
cylate  de  soude  peut  être  donné  par  la  bouche  du 
en  lavements,  à  la  dose  de  2  à  3  grammes  par  jour  ; 
l’urotropine,  en  comprimés  ou  en  cachets  à  la  dose 
de  18^,50  à  3  grammes.  11  s’agit  toutefois,  d’une  mé¬ 
dication  qui,  utile  dans  l’ictère  nettement  infec¬ 
tieux  et  les  angiocholites,  est  bien  moins  indi¬ 
quée  dans  la  forme  commune  de  l’ictère  catarrhal. 

Danscertains  cas,  le  foie  reste  gros,  une  fois  l’ict  ère 
tenniné  ;  on  peut  alors  redouter,  soit  l’éclosion 
d’unehépatite chronique  (cirrhose  biliaire  ou  autre), 
soit  l’apparition  de  lithiase  biliaire  secondaire. 
C’est  alors  que  se  pose  la  question  d’une  cure  hy¬ 
drominérale  pour  l’été  suivant,  et  notamment  de 
celles  de  Vichy,  Carlsbad,  Châtel-Guyon,  ou 
encore  Êvian  ou  Vittel  si  une  cure  de  diurèse  sem¬ 
ble  plus  indiquée.  C’est  alors  aussi  que  l’on  peut, 
sans  attendre  la  cure  hydrominérale  à  la  station, 
recourir  d’emblée  à  une  cure  à  domicile  sous  forme 
d’eau  de  Vichy-Célestins  avantles  repas,  ou  encore 
sous  forme  d’eau  bicarbonatée,  sulfatée  et  phos¬ 
phatée  selon  les  formules  conseillées  par  Hayem, 
par  Bourget  et  d’autres.  Nous  employons  volon- 
tierscellede  Bourget,  en  en  faisant  prendre  un  verre 
à  Bordeaux  une  heure  avant  chacun  des  trois  repas  ; 

Bicarbonate  de  soude  pur .  8  grammes. 

Phosphate  de  soude  sec .  4  — 

Sulfate  de  soude  sec  .  2  — 

Pour  un  paquet,  h  faire  dissoudre  dans  un  litre  d'eau 
bouillie  froide.  ! 

Il  faut  toujours  se  rappeler  que,  si  bénin  qu’il 
soit  en  apparence,  l’ictère  catarrhal  représente 
le  plus  souvent  une  maladie  infectieuse  et  qu’il  y 
aurait  inconvénient  à  permettre  aux  malades 
la  reprise  trop  rapide  de  leurs  occupations.  Il 
est  utile  cle  les  revoir  plusieurs  semaines  après  la 
guérison  apparente.  Souvent  alors,  on  s’aperçoit 
de  la  persistance  des  signes  traduisant  un  trouble 
des  fonctions  biliaires,  une  insuffisance  hépatique 
plus  ou  moins  marquée,  ou  encore  l’existence  d’une 
lithiase  secondaire,  ha  thérapeutique  peut,  dans  ces 
conditions,  intervenir  ànouveau  demanière  efficace. 

Dans  les  cas  A’ictère  catarrhal  prolongé,  le  trai- 
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tement  ne  diffère  pas  de  celui  que  nous  venons 
d’exposer.  On  s’adresse  au  calomel  à  doses  répé¬ 
tées,  à  l’opothérapie  biliaire,  aux  cures  de  diurèse, 
aux  lavements  froids,  etc. .  Si  l’on  obtient  ainsi 
la  désobstruction  biliaire  et  la  diminution  pro¬ 
gressive  de  l’ictère,  comme  je  l’ai  constaté  récem¬ 
ment  dans  un  cas  remontant  àplus  de  quatre  mois, 
le  diagnostic  d’ictère  catarrhal  prolongé  se  trouve 
vérifié;  sinon,  on  doit  admettre  plus  volontiers 
l’hypothèse  d’ictère  chronique  par  rétention 
d’autre  nature,  lié  à  l’obstruction  lithiasique  ou  à 
l’obstruction  par  néoplasme,  et  en  chercher  minu¬ 
tieusement  les  symptômes. 

Au  cours  de  l’ictère  catarrhal  enfin,  divers  sym¬ 
ptômes  secondaires  peuvent  nécessiter  des  soins 
spéciaux.  Tel  le  prurit  souvent  accusé,  justiciable 
surtout  des  lotions  très  chaudes  matin  •  et  soir  à  l’eau 
additionnée  d’alcool,  de  vinaigre,  ou  d’acide  phé- 
nique  étendu,  suivies  d’applications  de  poudres 
inertes  ou  de  pommades  au  zinc  auquel  on  incor¬ 
porera  une  très  faible  quantité  de  menthol.  A  l’in¬ 
térieur,  onpeut  parfois  donner  de  faibles  doses  d’ex¬ 
trait  thyroïdien  (Gilbert  et  Herscher),  ou  conseiller 
l’extrait  de  guaco  enpilules  de  20  à4o  centigrammes. 

Tes  hémorragies,  lorsqu’elles  surviennent,  sont 
justiciables  de  l’opothérapie  hépatique  et  du  clilo- 
rure  de  calcium,  ha  bradycardie  ictérique  comporte 
peu  d’indications  spéciales,  non  plus  que  la  som¬ 
nolence  parfois  observée. 

Bien  traité,  l’ictère  catarrhal  évolue  le  plus 
souvent  vers  la  guérison  ;  nous  devons  toutefois 
rappeler,  en  tenninant,  qu’il  est  des  faits  où  il  se 
transfonne  en  ictère  grave,  d’autres  où  il  aboutit 
à  une  cirrhose  ou  à  de  la  lithiase  biliaire.  Si  effi¬ 
cace  que  se  montre  dans  quelques  cas  la  théra¬ 
peutique,  il  convient  donc  de  rester  souvent 
relativement  réservé  dans  le  pronostic  à  porter, 
qu’il  s’agisse  du  pronostic  immédiat  ou  du  pro¬ 
nostic  lointain. 
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Pathogénie  de  la  lithiase  biiiaire. 

Sur  ce  sujet  ancien,  qui  paraissait  épuisé,  M.  Fi,an- 
DiN  vient  d’écrire  une  thèse  abondante,  pleine 
d’aperçus  nouveaux  et  d’interprétations  ingé¬ 
nieuses  {Thèse  de  Paris,  1912).  Basée  sur  des  faits 
bien  démontrés,  elle  a  chance  de  s’imposer,  au  moins 
un  certain  temps,  jusqu’à  ce  qu’un  cherclieur  de 
demam  apporte  une  hypothèse  contradictoire  en 
apparence.  En  tout  cas,  le  travail  de  M.  Flandin 
est  la  mise  au  point  consciencieuse  et  claire  des  tra¬ 
vaux  les  plus  récents  sur  la  question. 

E’auteur  distingue  deux  espèces  de  calculs  : 

1°  Ees  calculs  pigmentaires  sont  les  moins  nom¬ 
breux.  Es  sont  caractérisés  par  des  calculs  mixtes. 
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stratifiés,  composés  de  sels  de  chaux,  de  cholestérine, 
de  microbes  d’infection  secondaire.  C’est  eux  qui 
causent  la  litliiase  inflammatoire,  dans  laquelle  il  y  a, 
au  niveau  de  la  muqueuse  enflammée,  résorption 
intense  de  graisse  et  de  pigments.  Ces  calculs  pig¬ 
mentaires  relèvent  de  l’influence  du  tramuatisme, 
de  l’infection,  de  la  stase,  de  l’hémolyse,  de  l’hyper- 
production  hématique  de  pigment. 

2°  I,es  calculs  de  cholestérine  pure  sont  les  véritables 
calculs  biliaires  ;  calculs  stériles  se  produisant  dans 
une  vésicule  de  stase  non  enflammée.  Ce  sont  des 
calculs  radiaires,  dérivés  d’mie  lente  cristallisation 
sur  place  de  la  cholestérine  normalement  contenue 
dans  la  bile  non  infectée,  autour  d’un  centre  de  mucus 
épitliélial.  Ces  calculs  se  forment  dans  des  vésicules 
de  stase,  sur  un  terrain  biologique  spécial,  caracté¬ 
risé  par  la  cholestérmémie  et  la  tendance  au  dépôt 
local  de  cholestérme. 

M.  Flandin  étudie  alors  la  cholestérine,  élément 
nonnal  des  humeurs  de  l’organisme  et  constate  que 
la  lithiase  biliaire  est  liée  à  des  modiflcations  hmno- 
rales  importantes,  dont  la  prmcipale  est  l’hypercho- 
lestérinémie.  En  effet,  les  causes  qui  favorisent 
l’augmentation  de  la  cholestérine  dans  le  sang  :  la 
grossesse,  l’alünentation  azotée  et  graisseuse  sont 
fréquentes  dans  l’étiologie  de  la  lithiase  ;  de  même  les 
causes  de  stase  ;  sédenUirité,  ptose  abdominale. 
Donc,  premier  facteur  de  la  formation  d’mi  calcul  : 
augmentation  dans  l’organisme  de  la  substance  litlio- 
gène,  ainsi  que  le  démontre  l’analyse  du  sérmn  sangum . 

Mais,  de  plus,  il  faut  un  appel  local  :  second  fac¬ 
teur.  Il  consistera  en  un  obstacle  à  l’écoulement  de 
la  bile,  d’où  stase  et  hypertension  ;  en  une  infection, 
du  bien  en  un  déséquilibre  colloïdal  des  substances 
en  solution  dans  la  bile,  panni  lesquelles  se  trouve 
précisément  la  cholestérme.  Cette  dernière  explica¬ 
tion  est  l’hypothèse  qui  reste  à  prouver,  et  qui  tarte 
par  son  apparence  scientifique.  Mais  son  mécanisme, 
sa  cause  nous  échappent  encore,  alors  que  l’état 
colloïdal  de  la  cholestérme  dans  la  bile  paraît  devoir 
être  admis  plus  facilanent. 

Ea  conclusion  pratique  de  cette  patliogéiiie  est  que 
le  pronostic  général  des  litliiases  se  trouve  éclairé.  En 
effet,  la  persistance  ou  le  retour  d’accidents  biliaires 
est  bien  comiu,  même  après  ablation  des  calculs  de 
la  vésicule.  Il  y  aurait  donc  un  terrain  hypacholesté- 
rinémique  qui  n’est  pas  amélioré  par  le  traitemait 
diirurgical,  et  qui  nécessiterait  une  action  médicale 
plus  énergique  et  prolongée.  X.  Coi,AiWRi. 

Les  hémoptysies  tuberculeuses. 

Récemment,  M.  Maxhiiîu-Piiîrriî  Weii,  a  étudié 
avec  son  maître  F.  Bezançon  les  hémoptysies  tu¬ 
berculeuses  de  façon  complète  et  en  a  distingué 
deux  fonues  essentielles  {Thèse  de  Paris,  1912). 
Et  cela  avec  raison,  puisque  chacune  comporte  mi 
pronostic  et  une  tliérapeutique  spéciale.  De  facteur 
de  classification  important  pour  M.  Weil  est  l’exis¬ 
tence  ou  la  non-existence  d'une  poussée  évolutive  de 
tuberculose  concomitante  de  l’hémoptysie. 
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J/ hémoptysie  liée  à  une  poussée  évolutive  est  la  plus 
fréquente^  Elle  .survient  à  n’importe  quel  moment 
de  la  tuberculose,  et  son  histoire  peut  être  divisée 
en  trois  périodes  :  pré-liémoptoïque,  hémoptoïque, 
post-hémoptoïque,  ha.  première,  d’une  durée  de  deux 
ou  trois  semaines,  est  caractérisée  par  l’apparition 
des  symptômes  fonctionnels  et  généraux  de  l’impré¬ 
gnation  tuberculeuse. 

E’hémoptysie  apparaît,  lorsque  l’hypertliermie 
est  arrivée  à  son  acmé.  Iæs  crachats  renferment 
presque  toujours  des  bacilles,  mais  en  quantité 
variable.  Ils  sont  plus  ou  moins  abondants,  et  le 
microscope  est  nécessaire  avant  ou  après  la  crise 
pour  déceler  l’hémorragie.  De  plus,  l’intensité,  lors 
de  l’hémoptysie,  de  la  leucocytose  et  de  la  polynu¬ 
cléose,  pennet  de  mesurer  la  gravité  de  la  poussée  ; 
de  même,  la  présence  de  cellules  puhnonaires  est 
caractéristique.  Enfin,  à  la  suite  de  l’hémoptysie,  il 
y  a  chute  de  la  température,  trouble  dans  les  élimi¬ 
nations  urinaires  consistant  surtout  en  une  notable 
rétention  chlorurée.  Aucun  signe  stéthoscopique  ne 
vient  le  plus  souvent  se  surajouter  aux  signes  anciens, 
sauf  lors  des  poussées  graves.  M.  P.  Weil  distingue 
trois  formes  :  mie  forme  légère,  de  durée  courte  ; 
une  fonne  commune  aux  .symptômes  accentués,  dis¬ 
paraissant  en  quelques  semaines  ;  une  fonne  grave, 
de  longue  durée  et  dans  laquelle  les  lésions  pulmo¬ 
naires  s’exagèrent. 

h'hénwptysie  non  liée  à  une  poussée  évolutive  de 
tuberculose  puhnonaire  débute  brusquement,  sans 
prodromes  ;  elle  ne  s’accompagne  pas  de  fièvre,  ni  de 
rétention  chlorurée,  ni  d’expectoration  bacillifère. 
Dès  qu’elle  est  tenninée,  le  sujet  reprend  ses  occu- 
pation.s,  et  seule  une  perturbation  légère  et  passagère 
de  l’équilibre  sanguin  :  leucocytose,  polynucléose,  tra¬ 
duit  la  répercussion  de  cet  accident  sur  l’organisme. 

Ea  pathogénie  de  ces  deux  sortes  d’hémoptysies 
est  d’ailleurs  différente  :  l’hémoptysie  par  poussée 
paraît  détemiinée  par  l’ulcération  directe  d’un  de 
ces  vaisseaux  altérés  qui  rampent  au  milieu  d’an¬ 
ciennes  formations  de  tuberculose  scléreuse.  D’hé¬ 
moptysie  sans  poussée  semble  due  à  la  rupture  mé¬ 
canique  du  vaisseau,  rattachable  souvent  à  l’hyper¬ 
tension  pulmonaire.  M.  Weil  a  cherché  d’autres 
causes  possibles  des  hémoptysies  :  mais  il  ne  les  a 
pas  trouvées  suflasanunent  démontrées  par  la  dimi¬ 
nution  de  la  coagulabilité  sangume,  ou  par  le  rôle  du 
foie,  notoirement  insuffisant  chez  les  tuberculeux. 

On  conçoit  que  le  pronostic  de  ces  deux  formes 
diffère  :  les  hémoptysies  par  poussée  sont  toujomrs 
im  accident  sérieux  indiquant  une  tuberculose  en 
évolution;  les  hémoptysies  sans  poussée  sont  rela¬ 
tivement  bénignes.  Da  thérapeutique  à-oü  s’mspirer 
de  ces  notions  :  l’hémoptysie  par  poussée  sera 
traitée  conmie  une  évolution  bacillaire;  les  autres 
permettront  à  la  rigueur  de  la  cure  de  s’adoucir. 

X.  CobANERi. 

Abcès  dysentériques  du  cerveau. 

On  connaît  les  complications  hépatiques,  puhno¬ 
naires  de  la  dysenterie  amibienne,  se  traduisant 
U  Gérant  ;  J.-B.  BAIDDIÊRE. 


par  la  formation  d’abcès  volumineux  du  foie  et  des 
poumons,  complications  graves  par  les  suites  qu’elles 
entraînent.  On  connaît  beaucoup  moins  les  abcès 
cérébraux  dus  au  même  processus  amibien,  consé¬ 
cutifs  à  une  dysenterie  antécédente.  Cette  compli¬ 
cation  assez  rare  vient  de  faire  l’objet  d’un  travail 
très  intéressant  de  M.  H.  DEGrand  (d’Alexandrie) 
qui  les  a  particuüèrement  étudiés,  et  qui,  après 
avoir  compulsé  les  37  observations  parues,  et  8  autres 
encore  inédites,  a  fait  un  exposé  complet  de  la  ques¬ 
tion  {Archives  provinciales  de  Chirurgie,  janvier  1912). 

Il  trace  le  tableau  clmique  qu’on  observe  conunu- 
nément.  Un  malade,  atteint  autrefois  de  dysenterie 
amibienne,  le  plus  souvent  chronique,  puis  d’hé¬ 
patite  suppurée,  présente  petit  à  petit  tous  les 
symptômes  d’un  abcès  cérébral  survenu  insidieu¬ 
sement.  Ou  bien  la  mise  en  scène  est  brusque  ;le 
sujet  présente  tout  à  coup  des  crises  épileptiformes, 
puis  du  strabisme,  de  la  diplopie,  de  l’aphasie,  une 
hémiplégie  bientôt  suivie  de  coma  mortel,  l’affection 
évoluant  en  dix  à  quinze  jours  au  maximmn. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  l’abcès 
cérébral  amibien  se  montre  sous  plusieurs  aspects, 
calqués  sur  ceux  des  abcès  hépatiques  :  abcès  ulcéro- 
nécrotiques,  abcès  résiduels  et  posthumes,  abcès 
ulcéro-phlegnioneux  avec  associations  secondaires, 
enfin  abcès  enkystés  anciens.  Toutes  ces  formes 
relèvent  d’un  même  processus  à  divers  stades  évo¬ 
lutifs  ;  le  processus  de  l’ainibiose. 

En  effet,  on  est  frappé  tout  d’abord  par  les  carac¬ 
tères  du  pus  qu’ils  contiennent,  ressemblant  étran¬ 
gement  au  pus  brunâtre,  chocolat,  des  abcès  hépa¬ 
tiques.  De  microscope  montre,  en  outre,  l’existence 
d’amibes  abondantes,  libres  dans  la  matière  puru¬ 
lente,  mais  le  plus  souvent  logées  dans  les  anfrac¬ 
tuosités  de  la  paroi  de  l’abcès.  Sur  les  coupes  on 
les  voit  nettement  dans  l’épaisseur  de  cette  paroi, 
situées  dans  les  logettes  qu’elles  se  sont  créées  en 
plein  tissu  cérébral,  parfois  même  à  distance  de  la 
cavité  pour  fonner  des  foyers  secondaires  destmés  à 
agrandir  l’abcès  principal  et  initial.  Enfin,  ces  amibes 
peuvent  être  accompagnées,  comme  dans  les  abcès 
hépatiques,  de  microbes  de  la  suppuration  vulgaire 
bu  d’anaérobies,  comme  l’ont  montré  Degrand  et 
Axisa.  ; 

Il  est  vraisemblable  que  ces  abcès  amibiens  du 
cerveau  se  Donnent  à  la  suite  d’embolies  amibiemies. 

De  seul  traitanent  est  le  traitement  chirurgical  ; 
mais,  dans  les  trois  cah  où  il  a  été  pratiqué  (i  cas  de 
Degrand,  2  cas  de  Jacob),  il  n’a  pas  empêché  la 
mort,  qui  est  la  tenninaison  régulière  en  pareille 
occurrence. 

Telle  est,  très  résumée,  cette  étude  intéressante 
de  M.  Degrand  ;  on  y  puisera  des  documents  nom¬ 
breux  qui  pennettront  de  connaître  une  affection 
assez  exceptioimelle,  mais  qu’on  est  appelé  à 
rencontrer  chez  les  rapatriés  des  colonies,  voire 
même  chez  des  sujets  qui,  n’ayant  jamais  quitté 
nos  pays,  ont  pu  comme  il  en  existe  des  faits, 
contracter  ime  dysenterie  amibienne  autochtone. 

Dopter. 

—  CoRimiL,  lmp.  CRàTâ« 
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LA  VÉSICULE  OMBIL|éA|.i^ 
HUMAINE 

SON  ÉVOLUTION,  SA  STRUCTURE')' 

ET  SA  SIGNIFICATION  /  , 

•  A.  BRANCA, 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

De  toutes  les  annexes  embryonnaires,  la  vésicule 
ombilicale  est  celle  dont  l’histoire  s’est  constituée 
le  plus  lentement.  De  fait  s’explique  :  pendant  des 
années  et  des  années,  les  anatomistes  se  sont  figurés 
rendre  un  grand  .service  à  la  science  en  conservant, 
sans  les  couper,  les  embryons  humains  que  le  hasard 
faisait  tomber  dans  leurs  mains.  Oubliés  dans  un 
musée,  à  demi  baignés  dans  du  vieil  alcool,  qu’on 
oubliait  de  renouveler,  ils  pourrissaient  lentement, 
mais  sûrement.  Et  tel  qui  se  figurait  posséder  une 
belle  collection,  n’était  riche  que  d’un  matériel  inu¬ 
tilisable. 

Da  vésicule  ombilicale  échappa  longtemps  aux 
yeux  des  anatomistes.  Needham  {1667),  Hoboken 
(1675),  plus  tard,  ISTordwyck  (1743)  en  firent  men¬ 
tion.  Wrisberg  (1764)  donna  de  cet  organe  une  des¬ 
cription  succincte  ;  il  le  compara  au  vitellus  jaune  de 
l’œuf  des  oiseaux.  Albinus  figura  (1754)  ses  rapports 
avec  le  corps  de  l’embryon  humam  :  en  souvenir  de 
ce  fait,  Zinn  l’appella  «vesiaila  embryonis  Alhinia- 
na  »  (i774)'  Sa  couleur  lui  valut  de  Hunter  (1774)  le 
nom  dé  «  Vesicula  alba  »  ;  ses  rapports  et  sa  fonction 
justifièrent  les  tenues  de  «  vésicule  ombilicale  »  [Hun¬ 
ter  (1774),  Blumenbach  (1787)]  et  de  sac  vitellin, 
appliqués  encore  à  cette  amiexe. 

Tandis  que  v.  Ruysch  (1705)  et  Ossiander  (1816) 
regardent  la  vésicule  connue  une  «  hydatide  pa¬ 
thologique  »,  Oken  (1806)  démontre  sa  constance  chez 
nombre  de  manunifères  :  il  pense  toutefois  que  l’in¬ 
testin  se  développe  dans  l’intérieur  de  la  vésicule  ; 
Kieser  (1810)  adopte  la  même  opinion  et  ajoute  que 
l’intestin  rentre  lentement  dans  la  cavité  abdomi¬ 
nale. 

11  faut  en  venir  à  von  Baer  (1828-1837),  à  Coste 
(1847-1859),  à  Robin  (1861),  à  B.  Schultze  (1861) 
pour  voir  se  préciser  quelques-unes  des  notions  fon¬ 
damentales  que  nous  possédons  aujourd’hui. 


Il  y  a  lieu  de  distinguer  trois  stades  dans  l’évolu¬ 
tion  morphologique  de  la  vésicule  ombilicale  :  dans  le 
premier,  la  vésicule  se  forme  ;  dans  le  second,  elle  ar¬ 
rive  à  son  plein  développement  ;  dans  le  troisième, 
elle  entre  en  régression. 

A  chacune  de  ces  étapes,  de  durée  très  inégale,  la 
vésicule  possède  une  stracture  différente,  et  son  rôle 
physiologique  paraît  également  varier,  comme  nous 
le  montrerons  au  cours  de  cet  article. 
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1.  Période  de  formation.  —  A.  Nous  iguQrons 
encore  la  façon  dont  se  constitue,  chez  l’homme,  le 
sac  ombilical.  Cet  organe  est  déjà  vésiculaire,  dans 
les  plus  jeunes  œufs  connus. 

D’embryon  de  Bryce  et  Teacher  (1908),  long 
de  o™”i,i5,  est  contenu  dans  une  poche  choriale 
arrondie,  relativement  volumhieuse.  Cette  paroi  li¬ 
mite  une  large  cavité,  remplie  d’un  tissu  délicat  qui 
représenterait  un  mésenchyme  primitif.  Ce  mésen- 
ch5ane  n’est  pas  encore  cloisonné  par  le  cœlome  ex¬ 
terne  en  feuillet  pariétal  et  viscéral  :  on  y  trouve 
deux  vésicules  adossées  l’une  à  l’autre,  et  situées  ex¬ 
centriquement.  D’une  est  volumineuse,  revêtue  d’un 
épithélium  cubique  :  ce  .serait  l’amnios  ;  l’autre  est 
petite,  tournée  vers  le  centre  de  l’œuf,  •  et  formée 
d’éléments  aplatis  :  ce  serait  le  sac  vitellin. 

Peters  (1899)  a  publié  l’examen  d’un  œuf  un  peu . 
plus  âgé.  Situé  dans  un  épaisissement  de  mésodenne 


Jeune  blastocyste  de  chauve-souris  avec  sa  cavité  circons¬ 
crite,  sur  la  niaj  eure  partie  de  son  étendue,  par  le  trophoblaste 

(fie.  I). 

chorial  ;  le  germe  (o“>“,i9) ,  réduit  àune  assise  de  hau¬ 
tes  cellules  polyédriques,  nous  montre  à  sa  face  dor¬ 
sale  la  coupe  de  l’amnios  encore  assez  réduit,  et 
à  sa  face  ventrale  une  vésicule  globuleuse  limitée 


niastocyste  de  cliauve-souris.  L’eudodenne  s’est  différencié 
au  niveau  de  l’épaississement  cellulaire  qui  donne  luiissaace 
à  l’embryon  et  à  l’amnios  (d’après  Vau  Benedcn)  (fig.  2). 


par  un  endodenne  sjmcytial,  aplati,  revêtu  d’une 
lame  mésodermique.  C’est  là  la  vésicule  ombilicale 
(fig- 3). 
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B.  Pour  se  faire  une  idée  des  premiers  développe¬ 
ments  du  sac  viteUin,  force  est  donc  de  recourir  à 
l’examen  de  l’embryon  des  mammifères,  à  celui  de 
la  chauve-souris  par  exemple,  chez  lequel  M.  Duval 


et  E.  van  Beiieden  ont  particulièrement  étudié  l’his- 
togénèse  de  l’endodennc  vitellin. 

L’oeuf  a  achevé  de  se  segmenter.  C’est  une  sphère 
assez  régulière,  creusée  d’une  cavité  blastodennique. 
Cette  cavité  est  Innitée  par  une  assise  cellulaire  (cou- 


effet,  l’amas  interne  se  différencie  secondairement  en 
deux  couches,  l’une  externe,  l’autre  interne.  La  pre¬ 
mière  est  stratifiée  :  c’est  l’ectoderme  {bouton  embryon¬ 
naire  de  Van  'Beneden),  elle  se  creusera  plus  tard 
d’une  cavité  qui  n’est  autre  que 
la  cavité  amniotique  ;  la  seconde 
est  l’endoderme  {lecitophore  de 
van  Beneden)  qui  nous  hité- 
resse  particulièrement  ;  elle  est 
représentée  par  une  assise  cel¬ 
lulaire  unique. 

Quand  l’endoderme  s’est 
différencié  sur  toute  la.  surf  ace 
cavitaire  de  la  masse  interne, 
il  s’étend  au  dehors,  à  la  face 
profonde  de  la  couche  envelop¬ 
pante  ;  il  achève  de  revêtir  l’hémisphère  supérieur’de- 
l’œuf  (fig.  2)  ;  il  arrive  à  l’équateur,  et  marche  de  là  vers 
le  pôle  du  blastoc5^ste  opposé  à  celui  où  se  développe 
l’embryon  {pôle  anti-embryonnaire) .  Quaiidil  a  attemt 
ce  pôle,  l’endoderme,  qui,  jusque-là,  shuulait  une 


Bla.'itocysU-  de  chauve-souris.  I/endodenne,  reconiiaissaWe  à  ses  cellules  aplaties, 
circonscrit  de  toutes  parts  la  aivité  de  l’œuf  ciui,  dds  lors,  représente  une  vésiaile 
oinbiliaile  (d’après  Vau  Beneden)  (fig.  3). 


Bl,  lacunes  sanguines.  —  Ca,  capsule.  —  m.  Cliz,  axe  luésodermique  des  villosités  ,  élioriales.  —  Co,  zone  compacte  de  la 
caduciue.  —  Dr,  glandes  utérines.  —  lî,  embryon.  —  G,  vaisseaux  de  l’utérus.  —  Sc,  bouchon  fibrineux  étendu  de  a  à  h, 
obturant  la  plaie  utérine  déterminée  i)ar  la  pénétration  de  l’œuf  dans  la  muqueuse  uté-rine.  —  Sy,  .syncytium.  —  ïr,  troiiho- 
blaste.  —  Ue,  épithélium  utérin.  —  Uz,  zone  de  la  muqueuse  utérine  circonscrivant  l’œuf. 

I,a  vésicule  ombilicale  est  cette  cavité  arrondie  qui  se  trouve  à  la  face  ventrale  de  l’embryon.  Elle  est  tournée  vers  la  cavité 
utérine  (ici  à  la  partie  supérieure  de  la  figure). 


elle  enveloppante  de  vau  Beuedeu,  trophoblaste  de 
Hubrecht) ,  appelée  à  doimer  naissance  à  l’ectoplacenta 
et  à  l’épithélium  chorial.  Sur  un  segment  de  l’œuf,  la 
couche  enveloppante  est  doublée  d’un  disque,  qualifié 
de  *  masse  interne  »  (fig.  i).  C’est  de  cette  niasse  que 
procèdent  les  premiers  linéaments  du  genne  ;  à  cet 


cupule,  affecte  l’aspect  d’une  vésicule  close,  recon¬ 
naissable  à  ses  éléments  très  aplatis.  La  zone  de 
l’endoderiue  appliquée  contre  la  masse  interne  cons¬ 
tituera  V endoderme  intestinal',  le  reste  de  l’endoderme 
est  directement  accolé  à  la  couche  enveloppante  : 
il  représente  V.endodermc  vitellin  (fig.  3). 
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Plus  tard,  le  inésoderme  s’insinue,  au  pourtour 
du  gemie  embryonnaire,  entre  l’endoderme  et  la 
couche  enveloppante.  Comme  l’eiidodenne,  mais 
beaucoup  plus  lentement  que  lui,  il  progresse, 
du  genne  jusqu’au  pôle  anti-embryonnaire  de  l’œuf. 

IyCS  îlots  de  Wolff  apparaissent  en  même  temps 
que  le  mésoderme  extra-embryoïmaire,  bien  avant 
de  se  montrer  dans  l’embryon  ;  mais,  une  fois  appa¬ 
rus  au  pourtour  de  l’embryon,  ils  ne  se  montrent  dans 
la  vésicule  ombilicale  qu’après  le  mésoderme,  et  sui¬ 
vent  ce  feuillet  embryonnaire  dans  sa  marche 
extensive. 

lînlîn  le  mésodenne,  massif  jusque-là,  se  clive,  du 
fait  de  l’apparition  du  cœlome  externe.  I,a  lame 
superficielle  s’accole  au  placenta  et  au  chorion  ;  la 
lame  profonde  constitue  le  tissu  de  soutien  de  la 
vésicule  ;  mais  cette  délamination  qui  coumience  très 
tôt,  au  niveau  de  l’embryon,  ne  s’achève  que  tardi¬ 
vement,  au  pôle  anti-embryonnaire  de  l’œuf  :  elle 
n’est  pas  encore  terminée  sur  les  embryons  de  ii  mil¬ 
limètres. 

Pendant  que  s’effectuent  ces  modifications,  l’eii- 
dodenue  vitellin  se  modifie.  Aplati,  tout  d’abord,  sur 
toute  son  étendue,  il  ne  tarde  pas  à  revêtir  la  forme 
cubique  sur  la  région  où  la  vésicule  entre  en  rap¬ 
port  avec  le  placenta  ;  à  mesure  que  le  cœlome  ex¬ 
terne  se  développe  en  regard  du  chorioii,  et  que  la 
vésicule  acquiert  de  la  sorte  une  lame  mésodermique 
qui  lui  soit  propre,  on  voit  l’endodenne  s’élever  pro¬ 
gressivement,  prendre  la  forme  de  polyèdres  à  4,5  ou 
0  faces,  tandis  que  les  cellules  mésodenniques  apla¬ 
ties,  qui  limitent  la  vésicule  du  côté  du  cœlome,  vont 
peu  à  peu  acquérir  l’aspect  d’un  haut  épithélium 
polyédrique  ;  le  mésotliéliuia. 


C.  Iv’histogénèse  de  la  vésicule  se  produit-elle  de  la 
même  façon  chez  l’homme  ?  Nous  l’ignorons  et 
nous  l’ignorerons  longtemps  encore,  selon  toute 
probabilité.  Eu  tout  cas,  les  vésicules  humaines  les 
plus  jeunes  que  nous  connaissions  sont  parvenues  au 
stade  que  nous  venons  d’esquisser  chez  la  chauve- 
sburis,  et  elles  arrivent  à  ce  stade  beaucoup  plus  vite 
.  que  chez  ce  manunifère,  comme  le  montre  la  compa¬ 
raison  des  deux  embryons  et  de  leur  vésicule  (i). 

Nous  revenons  donc  à  la  vésicule  ombilicale  hu¬ 
maine. 

Le  premier  stade  de  son  évolution  commence  avec 
la  formation  de  la  vésicule  et  se  termine  au  moment 
oii  l’endodenne  commence  à  édifier  des  bourgeons 
pleins  ou  creux.  L’embryon  atteint  alors  3“»», 4  (Eter- 
nod),4  millimètres  (Strahl)  4'"”',2  (Jacobi).  La  vési¬ 
cule  communique  largement  avec  l’intestin,  et  l’em¬ 
bryon,  très  petit  par  rapport  à  la  vésicule,  semble 


(i)  Il  faut  noter,  toutefois:  i» ^ue le blastocj’Ste humain  se 
développe  dans  l'épaisseur  de  la  muqueuse  utérine,  tandis 
que  le  blostocj’stc  de  chauve-souris  se  développe  dans  le  aivum 
utérin;  3“  que  la  vésicule  ombilicale  occupe,  au  début  du 
développement,  la  totalité  du  blastocyste  cliez  la  chauve- 
souris  et  une  étendue  très  restreinte  chez  l’embryon  humain. 


un  simple  épaississement  de  sa  paroi,  appliqué  sur 
elle,  à’  la  façon  d’un  couvercle. 

La  vésicule  jeune  est  formée  d’une  membrane  dont 
le  diamètre  oscille  entre  de  très  larges  limites  ;  mince 


Développement  morphologique  de  la  vésicule  ombilicale  dans 

l’espèce  humaine.  I.a  vé.siaile  ombilicale  est  en  pointillé 

gris  clair,  l’embryon  en  gris  foncé  (lig.  5), 

I.  aîuf  de  Spee  avec  embryon  de  o'”"',4  ; 

3.  aîuf  d’Etemod  avec  embryon  de  i“'”,3  ; 

3.  aîuf  d’Etemod  avec  embryon  de  3'““,ii  (7  protovertè¬ 
bres)  ; 

4.  aîuf  de  Spee  avec  embryon  de  2®”*,6  (8  protovertèbres)  ; 

.3.  Oîuf  dellis  avec  embryon  de  2"‘“,I5  (2  arcs  branchiaux)  ; 

6.  Oîuf  de  Ilis.avec  embryon  de  4'”'“,3  (31  protovertèbres 
et  3  arcs)  ;  le  canal  vitellin  commence  à  se  constituer  ; 

7.  Embryon  de  Kollnumn  de  7  semaines; 

8.  Embryon  de  Kollmann  de  19  millimètres.  IA  vésicule  eSt 
déjà  aplatie  entre  le  cliorion  et  l'anmios  ;  le  canal  omphalo- 
entériciue  est  compris  en  pàrtie  entre  ces  deux  annexes,  en 
partie  dons  l’épaisseur  du  cottlon  ombiliail. 

par  endroits  (lap.),  épaisse  eiid’autres  (245  rf,  elle  doit 
ces  variations,  non  point  aux  épithtaiunis  qui  ta¬ 
pissent  ses  deux  faces,  niais  ^  tissu  de  soutien  in- 
teriDosé  entre  l’éndodetme  vitellin  et  le  mésothéliimi. 
Ce  tissu  de  soutien  est  très  abondant  :  par  places,  il 
constitue  des  bomtelets  qui  se  dlessent  sur  la  face  ex  • 
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terne  de  la  vésicule.  Dans  certains  de  ces  bourrelets, 
on  trouve  des  îlots  de  Wolff,  ou  des  vaisseaux  san¬ 
guins  quand  les  îlots  ont  achevé  leur  évolution. 

De  contenu  de  la  vésicule  est  constitué  par  un  li¬ 
quide  jaunâtre,  comme  v.  Baër  l’asignalé.  D’Etemod, 
qui  l’a  récemment  étudié  (1906) ,  sur  un  œuf  Inmiain 
tout  frais,  le  décrit  comme  un  liquide  transparent, 
d’une  belle  couleur  jaune.  Sous  l’influence  de  la 
lumière,  le  liquide  ne  tarde  pas  à  se  troubler,  à  se 
décolorer,  à  devenir  opalescent. 

Ce  liquide  doit-il  être  regardé  comme  un  produit 


organe  hématopoïétique  de  l’embryon,  les  vais¬ 
seaux  sont  assez  nombreux,  mais  assez  grêles 
(15  à  35  l4- 

Quant  au  mésothélium,  c’e,st  un  épithélium  pris¬ 
matique  plus  volummeux  que  l’endoderme  vitellin, 
sur  certaines  vésicules  jeunes  tout  au  moins  (Frassi, 
Branca). 


II.  Période  d’état.  —  Pendant  la  période  d’état, 
l’embryon  s’accroît  beaucoup  plus  rapidement  que 
la  vésicule  ombilicale  ;  jusque-là,  le  sac  vitellin  sem¬ 
blait  constituer  la  masse  principale  de  l’œuf.  Dès  lors, 
il  ne  paraît  plus  être  qu’une  annexe  de  l’embryon. 

Deux  grands  phénomènes  caractérisent  cette 
étape  de  l’évolution. 

De  canal  vitellüi  se  constitue,  se  rétrécit  et  s’ob- 
blitère  si  bien  que  la  vésicule  cesse  de  conmiuniquer 
avec  l’intestin.  D’autre  part,  on  tissiste  à  une  diffé¬ 
renciation  complexe  de  l’endoderme  vitellin  :  pour 
accroître  sa  surface,  cet  endoderme  édifie  des  bour¬ 
geons  plems  ou  creux,  smiples  ou  divisés  et,  pour 
assurer  sa  fonction,  il  revêt  la  structure  d’une  cel¬ 


lule  glandulaire  de  type  intestinal. 

de  sécrétion  de  l’endodenne  vitellin,  comme  le  veut 

Jordan  (1910)  ?  Je  ne  le  pense  jjas  :  je  montrerai  .4 .  D’abouchement  de  la  vésicule  et  de  l’intestin,  au 
bientôt,  en  effet,  qu’au  stade  qui  nous  occupe,  l’endo-  lieu  de  se  faire  sur  une  large  surface,  s’effectue  à  l’aide 
demie  vitellin  ne  présente  encore  aucun  signe  d’acti-  d’un  segment  de  plus  en  plus  rétréci  :  le  canal  vitellin. 
vité  glandulaire,  et  le  liquide  qui  distend  le  sac  om-  Ce  canal  se  constitue  parfois  chez  l’embryon  de  3  mil- 
bilical  doit  être  considéré  comme  un  véritable  vitellus.  limètres  (Broman).  D’orifice  de  coimnunication  avec 
Pendant  ce  premier  .stade,  l’endodemie  se  pré-  l’intestin  a  successivement  un  diamètre  vertical  de 
sente  d’abord  conmie  une  nappe  syncytiale,  semée  480  (j.  (embryon  de  3"'’”,7,  Wolff),  de  320  [x  (em- 
de  noyaux  disposés  sur  un  seul  rang.  Peu  à  peu,  ça  bryon  de  3  ■"“,4,  Nystrœm),  de  260  |x  (embryon 
et  là,  des  limites  cellulaires  se  dessnient  entre  les  de  4 ”'“,3,  S.  Gage).  Sur  l’embryon  n°  318  de 
noyaux,  et  bientôt  l’épi- 
tliélium  ombilical  cons-  œ 

titue  un  revêtement  banal  ,5 

et  régulier,  d’éléments 
prismatiques  bas,  répartis 
sur  une  seule  couche.  Ces 
éléments  ne  présentent 
encore  auctme  des  diffé¬ 
renciations  et  des  enclaves 

que  nous  décrirons  à  la  b 

période  d  état.  ^  Véhicule  ombiliailc  liumumc  à  la  pcnoik  d'état  dans  iqic  région  où.  l’cudodennc  vitellin  est 

De  tissu  conjonctif  disposé  sur  une  seule  couche  (embryon  de  n  millimétrés)  (fig.  7). 
constitue  une  lame  irrégu-  ’ 

Hère,  épaisse  parplaces,  mince  ou  absente  en  d’autres.  R.  Meyer,  long  de  5  millimètres,  le  canal  vitellüi 
lîn  tout  cas,  il  est  à  ce  stade  plus  abondant  qu’à  la  s’implante  au  sommet  d’un  coude  intestinal  ;  sa  por- 
période  d’état.  Il  se  montre  fonné  de  cellules  étoilées  tion  abdominale  mesure  on'^,04  ;  sa  portion  extra- 
et  anastomosées  :  ces  cellules  sont  volumineuses,  mais  embryonnaire  atteint  o“"',io  sur  l’embryon  de 
rares  :  quelques-unes  se  disposent  autour  des  vais-  Westberg,  long  de  5 '“'",3. 

seaux  à  la  façon  de  rayons  d’une  roue.  De  canal  vitellin  .simule  dès  lors  un  pédicule  assez 

Nous  n’avons  que  des  données  insuffisantes  sur  les  long  (4  millimètres)  mais  très  étroit  ;  il  se  renfle  en 
îlots  de  Wolff  chez  l’hoimne  ;  ils  se  développent  poire.àsonextrémitédistale.pourconstituerlesacvi- 
d’abord  au  pôle  distal  de  la  vésicule,  comme  l’ont  tellin,longde6millimètres,chezunembryonde 7”>'«,2 
signalé  von  Spee  et  Debeyre,  et  il  est  vraisemblable  (Walter).  Sa  portion  proximale  traverse  l’ombilic  et 
qu’ils  donnent  naissance  aux  cellules  sanguines  et  à  se  prolonge  jusqu’à  l’intestin. 

la  paroi  vasculaire,  comme  le  fait  a  été  observé  chez  Ce  canal,  dès  lors,  va  s’oblitérer,  mais  son  oblité- 
une  série  de  mammifères.  Toujours  est-il  qu’à  la  ration  ne  paraît  jjjias  s’effectuer  toujours  de  la  même 
fin  de  cette  période  où  la  vésicule  constitue  le  seul  façon. 


A,  BRANCA.  —  LA  VESICULE  OMBILICALE  HUMAINE  385 


En  effet,  les  embryons  de  plus  de  6  millimètres 
ont  un  canal  vitellin,  en  partie  perméable,  en  par¬ 
tie  solide  ;  qnelquefols  ce  canal  est  formé  alterna¬ 
tivement  de  parties  creuses  et  de  parties  pleines  ; 
d’autres  fois,  on  constate  qu’à  ses  deux  extrémités, 
le  pédicule  vitellin  reste  quelque  temps  pennéable. 
Mais  déjà,  sur  les  embryons  de  g'""*, 5  (embryon 
MA  de  Hoclistetter),  il  est  impossible  de  retrouver 
la  continuité  de  rûitestin  et  du  canal. 

On  sait,  d’ailleurs,  que,  chez  l’adulte,  un  diver¬ 
ticule  s’implante  parfois  encore  sur  l’intestin  grêle  ; 
c’est  là  le  diverticule  iléal,  le  diverticule  de  Meckel 
qui  représente  un  résidu  du  canal  vitellin.  Et  l’on 
n’ignore  pas  le  rôle  considérable  que  cette  anomalie 
peut  jouer  dans  la  pathologie  de  l’abdonieu. 

B.  Pendant  que  la  vésicule  perd  sa  continuité  avec 
le  tube  digestif  dont  elle  constitue  le  segment  extra¬ 
embryonnaire,  sa  paroi,  qui  demeure  d’épaisseur  iné¬ 
gale,  conune  au  premier  stade,  se  modifie.  A  sa  sur¬ 
face  externe,  se  dressent  des  bandes  qui  .sont  fonnées, 
les  unes  unique¬ 
ment  de  tissu  con¬ 
jonctif,  les  autres 
à  la  fois  de  tissu 
conjonctif  et  de 
vaisseaux.  Ees  pre¬ 
mières  s’observent 
surtout  au  début 
de  ce  second  stade  : 
les  secondes  résul¬ 
tent  vraisemblable¬ 
ment  de  la  néofor- 
mation  ou  de 
l’extension  de  vais¬ 
seaux  dans  les 
crêtes  conjonctives 
origmelles.  Ajoutons  que  les  diverticules  endoder¬ 
miques  dont  nous  parlerons  dans  un  instant,  peuvent 
aussi,  par  leur  extrémité  profonde,  soulever  le  méso- 
tliélium  et  déterminer  la  fonnation  de  petites  saillies 
arrondies  à  la  surface  du  sac  vitellin. 

X’endoderme  vitellin  se  modifie  dans  sa  morpho¬ 
logie  conune  dans  sa  structure. 

S’il  reste  généralement  simple  au-dessus  des  vais¬ 
seaux,  il  se  stratifie  souvent,  là  où  les  vaisseaux  font 
défaut  à  sa  face  profonde. 

Il  édifie  des  bourgeons  pleins,  irréguliers,  qui  peu¬ 
vent  s’étendre  jusqu’à  la  face  cœlomique  de  la 
vésicule. 

De  plus,  l’endodenne  émet  des  diverticules  shnples 
ou  ramifiés,  qui  peuvent  subir  la  transfonuation 
kystique.  Ces  divertiailes,  qui  furent  signalés,  pour  la 
première  fois,  par  le  professeur  Toumeux,  sont  absolu¬ 
ment  caractéristiques  de  la  période  d’état.  Ils  ap¬ 
paraissent  les  uns  après  les  autres.  Rares  sur  les 
embryons  de  moins  de  5  millünètres,  ils  augmentent 
progressivement  de  nombre  ;  on  en  compte  40  à 
50  par  coupe,  sur  les  embryons  de  ii  millimètres. 

C.  Quand  l’endodenne  vitellin  est  disposé  sur  une 


seule  couche,  il  e.st  fonné  de  cellules  prismatiques  ou 
pyramidales,  hautes  de  25  à  50  (i.  Individualisée  par 
un  gros  noyau  nucléolé,  parfois  double,  la  cellule 
s’implante  sur  le  tissu  conjonctif  par  une  base  plane 
ou  arrondie  ;  j’ai  montré  (1908)  que  son  pôle  apical 
est  encadré  par  une  bandelette  de  fermeture  et  qu’il 
porte  souvent  un  plateau  strié  ou  une  bordure  en 
brosse,  dont  Norberg  vient  de  confinner  la  présence 
(1912)  ;  parfois  même  de  véritables  cils  s’y  implan¬ 
tent,  mais  le  fait  est  exceptionnel.  Si,  à  l’inverse  de 
Norberg,  Jordan  n’a  pas  retrouvé  toutes  ces  parti¬ 
cularités  sur  ses  coupes,  la  faute  eu  est  à  la  techni¬ 
que  insuffisante  qu’il  a  mise  en  œuvre,  puisqu’il  s’est 
borné  à  faire  des  colorations  en  masse  dans  le  cannin. 

Ee  jirotoplasma  de  la  cellule  vitelline  est  le  plus  sou¬ 
vent  finement  grenu  :  il  peut  être  bourré  de  très  fines 
granulations  (mitochondries  ?)  que  l’hématoxyline 
ferrique  colore  en  noir  d’ivoire.  Ce  corps  cellulaire 
est  souvent  semé  de  vacuoles  arrondies,  parfois  aussi 
volumineuses  que  le  noyau.  De  cytoplasme,  qui  cir¬ 
conscrit  les  vacuoles,  se  colore  parfois,  à  la  façon 


d’une  mmce  membranule,  et  les  vacuoles  sont  occupées 
par  de  la  graisse,  comme  l’ont  montré  les  recherches 
de  Henneguy  (1892)  et  celles  de  v.  Spee  (1S96). 

Enfin,  il  existe  encore  dans  le  corps  cellulaire  du 
protoplasma  fonctionnel  et  des  corpuscules  arrondis 
qu’on  peut  considérer  conune  un  produit  de  l’activité 
sécrétoire. 

De  protoplasma  fonctionnel  (i)  se  présente  sous 
l’aspect  de  formations  basophiles,  d’un  remarquable 
polymorphisme.  Parfois  il  s’agit  de  fins  bâtonnets, 
isolés  ou  rassemblés  en  groupes  serrés,  qui  se  dis¬ 
posent  parallèlement  ou  chevauchent  les  uns  sur  les 
autres,  de  façon  à  smuiler  un  grillage  ;  d’autres  fois, 
ce  sont  des  filaments  onduleux,  plus  ou  moins  longs, 
mais  toujours  grêles  ;  d’autres  fois  encore,  ou  a  sous 
les  yeux  une  lamelle  qui  se  projette  suivant  un  cercle 
ou  une  série  de  lamelles  disposées  concentriquement. 
Il  peut  arriver  que  ces  lamelles  soient  réunies  par 
une  lamelle  oblique  qui  simule  alors  une  sorte  de 
cloison  de  refend.  J  ’ajouterai  enfin  que  les  fonnations 
filamenteuses  ou  lamellaires  peuvent  se  continuer  les 

(i)  Von  Spee  a  entrevu  ces  formations  (i8g6)  et  se  borne  à 
dire  que  ce  sont  des  bâtonnets,  disposés  parallèlement  au 
pôle  apical  de  la  cellule. 


Vésicule  ombilicale  luimaine  à  la  iiériode  d’état  dans  une  région  où  l’endoderme  vitellin  est  stratifié, 
et  pourvu  de  bourgeons  pleins  et  creux  (embryon  humain  de  ii  millimètres)  (fig.  8). 
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unes  avec  les  autres.  Elles  constituent  donc  de 
simples  aspects  d’une  même  différenciation  cellulaire, 
et  peuvent  coexister  en  nombre  variable  dans  une 
même  cellule. 

Ces  formations,  qui  n’affectent  aucune  direction 
fixe,  sont  de  siège  éminement  variable.  On  les  trouve 


tantôt  au-dessus,  tantôt  au-dessous  du  noyau,  tantôt 
sur  l’un  de  ses  côtés.  On  peut  les  observer  sur  les 
deux  faces  latérales  du  noyau,  ou  aux  deux  pôles 
opposés  de  la  cellule  ;  elles  peuvent  dessiner  une  cu¬ 
pule  autour  du  noyau  ou  se  disposer  en  couronne 
autour  de  cet  organe  c'ellulaire.  Une  telle  constata¬ 
tion  n’est  pas  sans  intérêt.  Elle  éloigne  l’endodenue 


vitellin  de  la  cellule  glandulaire  du  pancréas  ou  de 
la  parotide,  où  le  protoplasma  fonctiomiel  occupe 
toujours  la  base  de  la  cellule,  oi\  les  grains  de  sécré¬ 
tion  s’accmnulent  toujours  au  pôle  apical  de  l’élé¬ 
ment  glandulaire. 

lyoin  d’être  une  cellule  polarisée  dans  un  seul  sens, 
l’endoderme  vitellin,  comme 
la  cellule  intestinale,  sa  sœur, 
est  pourvu  d’une  double 
polarité. 

Quels  que  soient  les  rap¬ 
ports  de  ces  formations 
basophiles  avec  le  clion- 
driome,  qu’elles  soient  iden¬ 
tiques  à  lui,  ce  qui  est  vrai¬ 
semblable,  ou  qu’elles  en 
soient  différentes,  elles  peu¬ 
vent  être  considérées  connue 
une  fonne  du  protoplasma 
fonctionnel.  A  l’instar  de 
l’ergastoplama,  elles  di.spa- 
rais.sent  de  la  cellule  qui  se 
divise  par  voie  mitotique  ou 
qui  perd  sa  fonction  sécré¬ 
toire,  comme  le  fait  s’observe 
pendant  la  période  de  régres¬ 
sion  du  sac  vitellin. 

Enfin,  il  existe  dans  l’en- 
dodenne  vitellin  des  grains 
qui,  après  coloration  dans 
l’hématoxyline  ferrique,  l’éo¬ 
sine  et  le  vert  lumière,  se 
colorent  tantôt  en  rose,  tan¬ 
tôt  en  vert.  Ces  grains  arron¬ 
dis,  au  plus  gros  coimne  un 
nucléole,  sont  toujours  peu 
nombreux  (3  ou  4).  Ils  sont 
logés  dans  une  vacuole  de 
siège  variable.  On  peut  les 
considérer  comme  des  pro¬ 
duits  d’élaboration  cellulaire, 
de  nature  albuminoïde. 

A  côté  des  plages  où  l’en- 
dodemie  vitellin  affecte  l’as¬ 
pect  d’un-épitliélium  simple, 
il  est  des  plages  ofi  l’endo- 
denne  se  stratifie  sur  une 
série  de  couches.  Il  se  strati- 
,  d’ailleurs,  sans  varier  de 
structure,  et  il  va  sans  dire 
que  les  différenciations  que 
nous  avons  décrites  au  pôle 
libre  de  l’endoderme  unistra- 
tifié  se  retrouvent  ici  sur  les 
seuls  éléments  de  l’endoderme  stratifié  qui  limitent 
la  cavité  vésiculaire. 

Inutile  de  s’arrêter  à  la  description  des  bourgeons 
pleins  édifiés  par  l’endoderme  vitellin  :  ils  se  relient 
par  des  transitions  insensibles  à  l’endoderme  stratifié 
dont  ils  dérivent  et  dont  ils  représentent  une 
expansion  pure  et  sünple. 


Ccllulc.s  (le  rencloilerme  vitellin  à  fort  grossissement.  Ce  sont  des  cellules  uni  ou  nmltinu- 
cléées  (i  et  7).  I.eur  pôle  libre  porte  parfois  une  bordure  ciliée  (7  et  9).  I,c  cytoplasme  est 
pourvu  de  vacuoles  remplies  de  graisse  (5),  de  protoplasme  fonctionnel,  filamenteux  ou 
lamellaire,  disposé  nu  pôle  d’implantation  (i),  au  pôle  libre  (8  et  5),  sur  les  flancs  du  noyau 
(2  et  3),  et  parfois  tout  autour  du  noyau  (6).  Ces  filaments  peuvent  coexister  avec  des 
grains  très  fins  ajunt  certains  des  caractères  des  mitochondries  (4)  et  avec  des  corpusailes 
acidophiles  (2),  situé-s  ou  non  dans  une  vacuole  ;  ces  grains,  desiège  variable,  sont  gros  comme 
un  nuclé-ole,  et  représentent  sans  doute  un  produit  d’élaboration  du  cytoplasme  (fig.  g). 
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Plus  intéressants  sont  les  diverticules  creux,  encore 
appelés  glandes  de  Spee,  cryptes  de  Selenka.  Ce  sont 
des  dépressions  de  rendodemie  vitellin,  simples  ou 
ramifiées,  qui  s’ouvrent  dans  la  cavité  vésiculaire 
par  un  orifice  tantôt  rétréci,  tantôt  largement  ouvert. 
Peur  lumière  est  tantôt  étroite,  tantôt  spaciense, 
et  tantôt  monilifonne.  Pes  éléments  qui  la  limitent 
sont  disposés  sur  une  ou  plusieurs  couches,  et  cela, 
parfois  sur  le  même  diverticule.  Pes  éléments  d’un 
même  diverticule  sont  d’aspect  trop  variable  pour 
qu’on  puisse  attribuer  à  leur  polymorphisme  une 
cause  bien  déterminée.  Ils  ont  la  structure  des  élé¬ 
ments  superficiels  de  l’endodenne  vitellùi  ;  Norberg 
leur  décrit  «  une  p.seudo-bordure  striée  »  que  je  n’ai 
jamais  observée  (1912). 

J’ajouterai  que  ces  diverticules  affectent  dans  leur 
développement  des  variétés  individuelles  considé¬ 
rables.  Meyer  a  insisté  sur  ce  fait  avec  raison.  C’est 
ainsi  que  la  vé.sicule  d’un  embryon  de  cinq  semaines 
a  parfois  le  même  a.spect  que  la  vé.sicule  d’un  em¬ 
bryon  de  neuf  à  dix  semaines. 

lînfln,  on  observe  dans  l’endodenne  vitellin  de  vé¬ 
ritables  kystes.  Ils  réfiultent  de  l’oblitération  partielle 
de  la  cavité  d’un  diverticule  :  ils  sont  parfois  volu¬ 
mineux  au  point  de  faire  saillie  .sur  les  deux  faces  de 
la  paroi  vésiculaire. 

Pour  en  finir  avec  l’endoderme  vitellin,  nous  dirons 
qu’on  trouve  dans  cet  endoderme  des  cellules  géan¬ 
tes  multinucléées,  des  cellules  en  voie  de  proliféra¬ 
tion,  et  des  éléments  porteurs  de  lésions  dégénéra¬ 
tives.  Ces  derniers  peuvent  se  desquamer  dans  la 


Vésicule  onibiliaile  an  detiiil  de  la  régression.  —  1,’endoderiue 
vitellin  encore  stratifié  est  maintenant  dépourvu  de  bour¬ 
geons  pleins  et  de  diverticules  creux  (iig.  10). 


cavité  vésiculaire,  quand  ils  sont  superficiels  ;  dans 
le  cas  contraire ,  ils  seraient,  au  dire  de  Grosser, 
l’origine  de  certams  des  kystes  dont  l’endoderme 
vitellin  est  si  richement  pourvu. 

Bien  qu’il  continue  à  s’accroître,  comme  le  mon¬ 
trent  les  mitoses  dont  il  est  le  siège,  le  tissu  conjonctif 


paraît,  à  ce  stade,  beaucoup  moins  développé  qu’il 
n’était  au  stade  précédent.  Il  fait  défaut  en  nombre 
d’endroits  :  c’est,  par  exemple,  quand  un  bourgeon 
ou  un  diverticule  endodennique  vient  prendre  con¬ 
tact  avec  le  mésothélium,  ou  quand  l’endoderme  vi¬ 
tellin  s’accole  à  un  gros  vaisseau.  Partout  où  il  existe, 
ce  tissu  conjonctif  est  très  réduit,  et,  comme  à  la 


I/cuiloderme  vitellin,  réduit  à  une  seule  assise  cellulaire,  repose 
sur  une  lame  conjonctive  parcourue  par  de  très  rares  vais¬ 
seaux  (vésiaile  d'un  uouveau-né)  (fig,  ii). 

période  de  fonnation,  il  est  représenté  par  de 
grandes  cellules  étoilées  et  anastomosées. 

Pes  vaisseaux  sanguins  se  sont  accrus  ;  ils  ont  aug¬ 
menté  de  nombre  et  de  calibre,  et  leur  endotliélimn 
prolifère  par  karyokinèse. 

Pa  lumière  des  vais-seaux  est  bourrée  de  globules 
rouges,  nucléés  pour  la  plupart.  Il  e.st  intéressant 
de  constater  qu’on  trouve  déjà  des  globules  blancs 
.sur  les  embryons  de  9  et  de  12  millimètres,  que  ces 
globules  blancs  sont  de  tyites  variés  (lymphocytes, 
mononucléaires,  leucocytes  à  noyaux  contournés)  et 
que  le  taux  de  ces  globules  blancs  est  notablement 
supérieur  à  celui  de  l’adulte  (i). 

Quant  au  mésothélium,  c’est  un  épithélium  simple, 
aplati  ou  cubique.  Son  pôle  apical,  entouré  par  des 
bandelettes.-de  fenneture,  e.st  pourvu  d’une  bordure 
en  brosse,  dont  Paladino  a  fait  mention  chez  le  chien 
en  1901.  Tous  ces  détails  de  structure  sont  déjà 
visibles  sur  les  embryons  humains  de  5  millimètres. 


III.  Période  de  régression.  —  Il  est  hupossible  de 
dire  à  quelle  époque  commence  la  régression  de  la  vé¬ 
sicule  ombilicale.  Il  existe,  à  ce  sujet,  des  variations 
individuelles  con.sidérables,  et  il  m’est  arrivé  de  voir 
la  vé.sicule  d’un  embryon  de  2  centimètres  plus  avan¬ 
cée  dans  sa  régression  que  celle  d’un  fœtus  à  tenue. 
Eu  revanche,  Meyer,  sur  les  annexes  d’une  grossesse 
à  terme,  a  trouvé  une  vésicule  de  15  millimètres  X 
10  millimètres,  sur  laquelle  il  ne  founiit  malheixreu- 
sement  aucun  détail  histologique. 

(i)  Sur  un  embryon  de  12  milUmètres,  j’ai  trouvé,  sur 
1  500  globules  sanguins,  i  456  globules  rouges  nucléés  quies¬ 
cents,  14  globules  rouges  en  mitose  et  30  globules  blancs.  Ces 
numérations  ont  porté  sur  les  globules  contenus  dans  les 
vaisseaux  de  la  vésicule  ombilicale. 
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A.  I/a  régression  de  la  vésicule,  d’ailleurs,  n’est 
jamais  complète,  semble-t-il.  S.  B.  Scliultze,  dès  1860, 
a  longuement  insisté  sur  ce  point  que  les  recherches  ul¬ 
térieures  d’Alilfeld  (1875),  de Kleinwachter  (1875),  de 
Ruge  (1877)  etde  Rauber  (1880)  n’ont  fait  que  confir¬ 
mer.  En  1882,  KôUiker  écrivait  ;  «  A  la  fin  de  la 
vie  foetale,  le  sac  vitellin  subsiste  encore,  presque  sans 
exception.  Il  mesure  alors  de  4  à  7  millimètres  ;  il 
est  placé  le  plus  ordinairement  en  dehors  de  la  région 
placentaire  et  adhère  habituellement  à  l’ainnios.  Ee 
conduit  omphalo-mésentérique  lui-même  et,  dans 
certains  cas  rares  (i  cas  sur  900,  d’après  Hartmann), 
les  vaisseaux  de  même  nom  peuvent  encore  se  re¬ 
trouver,  à  cette  période,’'au  voisinage  de  la  vésicule. 
Celle-ci  maintenant  contient  à  son  intérieur  de  la 
graisse  et  des  carbonates  en  quantité  variable  ». 

Hansen  (1885),  Rogie  (1892),  Bovero  (1895),  W. 
Thomas  (1900),  Ingolf  Eônnberg  (1901),  Pfeiffer 
(1902)  ont  confirmé  ces  diverses  données  morpholo¬ 
giques,  et  nous  savons  aujourd’hui  que  la  présence 
de  la  vésicule  est  constante  au  moment  de  la  naissance. 

Ce  n’est  pas  à  dire,  cependant,  que  sa  recherche 
soit  toujours  aisée.  Elle  est  petite  et  souvent  difficile 
à  découvrir  ;  aplatie  entre  le  chorion  et  l’amnios,  elle 
affecte  la  forme  d’une  vésicule  ou  d’un  corpuscule 
solide,  arrondi  ou  ovale,  blanc  ou  jaunâtre,  de  i  à  7 
millimètres  de  diamètre.  Il  existe,  d’ailleurs,  des  vési¬ 
cules  plus  petites  encore,  (2  millimètres,  Eônnberg), 
comme  il  en  existe  de  plus  grosses  (15  millimètres, 
Meyer). 

Comment  trouver  la  vésicule  ?  où  la  chercher  ? 

Ee  fil  d’Ariane,  pour  trouver  cet  organe,  c’est  un 
pli  de  l’amnios  connu  sous  1 2  nom  de  pli  amniotique  de 
Schultze.  Rarement  il  atteint  la  vésicule;  le  plus  sou¬ 
vent,  il  se  dévie  de  cette  direction  et  forme  avec  le  grand 
axe  du  sac  vitellin  un  angle  qui  peut  atteindre  90°. 

Eônnberg,  qui  a  publié  un  excellent  travail  sur  la 
vésicule  ombilicale  du  nouveau-né  (1901),  a  fourni 
sur  le  siège  de  l’organe  qui  nous  intéresse  une  statis¬ 
tique  qui  porte  sur  200  placentas  à  terme.  De  cette 
statistique,  il  résulte  que  31  fois  la  vésicule  se  trouve 
sur  le  placenta,  9  fois  contre  le  bord  même  de  cette 
annexe,  et  160  fois  sur  le  chorion  Iceve  où  elle  peut 
même  occuper  le  pôle  de  l’œuf  opposé  à  celui  où  s’est 
développé  le  placenta. 

Ajoutons  qu’on  peut  confondre  la  vésicule  ombi¬ 
licale  avec  des  épaississements  localisés  du  méso- 
denne  chorial,  avec  de  petites  poches  anmio-clio- 
riales  ou  encore  avec  des  prolongements  que  les  lacs 
sanguins  du  placenta  envoient  jusque  dans  l’épais¬ 
seur  du  chorion. 

Ees  épaississements  conjonctifs  sont  coniques;  par 
leur  base,  ils  s’adossent  à  l’épithélimn  amniotique,  et. 
leur  sommet  soulève  parfois  la  plaque  basale  du 
placenta. 

Ees  petites  poches  amnio-choriales  se  recoimaissent 
aisément.  Ce  sont  de  simples  cavités,  sans  paroi 
propre,  qiii  sont  creusées  dans  la  lame  conjonctive  in¬ 
terposée  entre  les  épithéliums  de  l’anuiios  et  du  cho¬ 
rion. 

Quant  aux  prolongements  qu’envoient  les  lacs 


sanguins  dans  la  lame  fibreuse  amnio-choriale,  ils 
communiquent  avec  les  lacunes  que  remplit  le  sang 
maternel.  Ils  peuvent  perdre,  d’ailleurs,  ces  conne¬ 
xions  originelles  et  simuler  de  véritables  kystes  ;  mais, 
dans  un  cas  comme  dans  l’autre,  ces  fonnations  pla¬ 
centaires  se  reconnaissent  aisément;  leur  Imuière  est 
bordée  de  grosses  cellules  déciduales  qui  n’en 
imposent  jamais  pour  un  tissu  épithélial,  pour  peu 
qu’on  y  luête  attention. 

B .  N ous  venons  de  relever  de  grandes  différences  dans 
l’état  des  vésicules  arrivées  au  tenue  de  la  grossesse. 
Examine-t-on  maintenant  les  processus  histologiques 
qui  sont  le  substratum  de  cette  involution  ?  on  cons¬ 
tate  bien  vite  que  les  phénomènes  régressifs  ne  s’ef¬ 
fectuent  pas  avec  la  régularité  qu’ils  affectent  dans 
nombre  d’organes  ;  ils  ne  se  déroulent  pas  dans  un 
ordre  toujours  identique,  dans  un  laps  de  temps  tou¬ 
jours  le  même.  Ce  sont  là  quelques-unes  des  raisons 
qui  rendent  délicate  l’étude  du  stade  de  régression. 
Aussi  les  phénomènes  cellulaires  successifs  qui 
accompagnent  la  régression  de  la  vésicule  sont -ils 
complètement  passés  sous  silence  par  la  plupart  des 
auteurs  qui  se  sont  occupés  de  cet  organe. 

A  condition  de  s’en  tenir  aux  processus  les  plus  géné¬ 
raux  de  la  régression,  on  peut  dire  que  tous  les  éléments 
de  la  vésicule  sont  le  siège  de  phénomènes  involutifs. 

Tout  d’abord  les  diverticules  creux  disparaissent  ; 
leur  lumière  s’efface.  Ils  semblent  se  transformer 
en  bourgeons  pleins. 

Ces  bourgeons  pleins,  à  leur  tour,  s’atrophient. 
Eeur  noyau  s’altère  et  se  trouve  reporté  contre  la 
membrane  cellulaire  ;  le  cytoplasme  devient  trans¬ 
parent.  Puis  les  membranes  cellulaires  s’effacent  ; 
le  champ  cytoplasmique  diminue  d’étendue,  et  le 
bourgeon  se  trouve  réduit  à.un  amas  de  noyaux  pyc- 
notiques.  Ces  noyans,  serrés  les  uns  contre  les  au¬ 
tres,  forment  mi  nodule  isolé  dans  le  tissu  conjonctif. 
Ils  disparaissent  enfin,  mais  je  ne  saurais  préciser 
encore  le  mode  de  résorption  de  ces  débris  nucléaires. 

Du  fait  de  la  dégénérescence  de  ses  bourgeons 
pleins  et  creux,  l’endodenne  vitellin  se  trouve  réduit 
à  une  bande  épithéliale,  à  bords  à  peu  près  parallèles. 
Cette  bande  est  fonnée  d’éléments  irréguliers,  souvent 
polyédriques,  irrégulièrement  stratifiés.  Ees  cellules 
dégénérées  y  sont  nombreuses.  Cette  bande  se  des¬ 
quame  par  sa  surface,  sans  que  des  phénomènes  de 
régénération  parallèles  compensent  cette  éhmmation 
de  cellules  épitliélialesl  Aussi  l’endodenne  vitellhi 
s’amincit-il.  Bientôt  des  plages  d’épithélium  simiffe 
alternent  avec  des  plages  d’épithélium  stratifié,  et 
l’on  peut  interpréter  ces  plages  stratifiées  comme  des 
territoires  dont  l’involution  ne  s’est  pas  mtégrale- 
ment  effectuée.  En  effet,  au  terme  de  la  grossesse, 
l’épithélium  ombilical  est  réduit,  dans  nombre  de  cas, 
à  deux  ou  même  à  ime  seule  assise  cellulaire.  Il  y  a 
plus  :  cette  assise  cellulaire  unique  peut  disjjaraître 
à  son  tour.  En  pareil  cas,  la  cavité  vésiculaire  s’obli¬ 
tère  ;  à  sa  place,  se  développe  un  noyau  fibreux,  eu 
continuité  avec  le  tissu  conjonctif  de  la  vésicule. 

Pendant  cette  période  de  régression,  l’endoderme 
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vitelliii  perd  les  diverses  différenciations  que  nous 
avons  décrites,  au  pôle  apical  de  ses  éléments  super¬ 
ficiels,  pendant  la  période  d’état.  I<e  cytoplasme  des 
cellules  épithéliales  voit  disparaître  et  grains  de 
sécrétion  et  protoplasma  fonctionnel.  En  un  mot, 
l'endodenne  vitellin  ne  présente  dorénavant  aucun 
des  signes  histologiques  de  l’activité  glandulaire. 
C’est  un  épithélium  de  revêtement  banal  qui  dis¬ 
paraît  totalement  par  desquamation,  et  peut-être 
aussi  jjar  surcharge  calcaire  de  ses  éléments. 

Tandis  que  l’endoderme  dégénère,  le  tissu  con¬ 
jonctif  continue  à  évoluer.  Ce  n’est  plus  ce  tissu  assez 
parchnonieusement  distribué,  ce  tissu  formé  de  gran¬ 
des  cellules  conjonctives,  étoilées  et  anastomosées,  que 
nous  avons  décrit  précédenmient.  Il  est  maintenant 
abondant,  et  s’étale  au-dessous  de  l’endodenne  vitel¬ 
lin  comme  un  derme  planifonne  au-dessous  de  l’épi- 
denne.  Constitué  tout  d’abord  par  des  cellules  dont 
les  noyaux  sont  très  rappro¬ 
chés  les  uns  des  autres,  et  dont 
le  corps  cellulaire  est  remar¬ 
quablement  exigu,  il  ne  tarde 
pas  à  édifier  des  faisceaux  col¬ 
lagènes,  à  la  face  profonde  de 
l’épithélium,  tout  d’abord. 

Cette  édification  se  poursuit 
si  bien  que  le  mésench}une 
originel  se  transforme  tout 
entier  en  une  capsule  fibreuse, 
disposée  à  la  périphérie  de  la 
vésicule.  Toutes  les  fois  que 
l’endoderme  vitellin  disparaît 
en  totalité,  cette  caj)sule 
relie  au  noyau  fibreux  qui 
occupe  le  centre  de  l’organe. 

Elle  s’y  relie  à  l’aide  de  tractus 
irréguliers,  anastomosés  les 
uns  avec  les  autres,  et  les 
mailles  du  réseau  amsi  constitué  sont  occupées  par 
des  amas  calcaires,  développés  aux  dépens  des  divers 
éléments  de  la  paroi  vésiculaire. 

lyes  vaisseaux  participent  au  mouvement  régressif 
dont  la  vésicule  est  le  siège.  Eeur  diamètre  diminue  ; 
de  85  |j.,  il  tombe  à  6o,  à  30  |a.  Eeur  nombre  va 
décroissant  :  la  section  de  telle  vésicule  montre  la 
coupe  de  15  vaisseaux,  au  lieu  des  30  ou  40  vaisseaux 
qu’on  observait  à  la  période  d’état.  Enfin,  les  vais¬ 
seaux  achèvent  de  disparaître,  mais  on  ignore  tota¬ 
lement  encore  le  processus  histologique  de  leur 
résorption. 

Quant  au  mésothélium,  il  s’aplatit  pour  dispa- 
r^tre  finalement  sur  les  vésicules  qui,  au  moment  de 
la  naissance,  sont  arrivées  au  terme  de  leur  régression. 


Des  faits  anatomiques  que  nous  venons  d’exposer, 
il  résulte  que  la  vésicule  a  tout  d’abord  une  structure 
comparable  à  celle  de  l’intestin  embryonnaire.  Sa 
principale,  si  ce  n’est  son  unique  fonction,  c’est  d’éla¬ 
borer  des  cellules  sanguines,  à  une  époque  où  l’em¬ 


bryon  est  encore  totalement  dépourvu  de  germes 
vasculo-sanguins. 

Plus  tard,  la  vésicule  perd  ses  connexions  avec  l’in¬ 
testin  ;  elle  arrive  à  son  plein  développement  (période 
d’état).  Deux  éléments  la  caractérisent  alors.  C’est 
l’endoderme  vitellm  qui  présente  l’aspect  d’une  cel¬ 
lule  glandidaire,  ou,  pour  parler  plus  exactement, 
d’une  cellule  intestinale  avec  les  différenciations 
de  son  jjôle  libre,  avec  l’ergastoplasma  à  multiples 
localisations,  avec  ses  grains  de  sécrétion  épars  dans 
tout  le  cytoplasme.  C’est  encore  l’énorme  développe¬ 
ment  du  réseau  vasculaire  annexé  au  sac  vitellin. 

Enfin  la  vésicule  entre  en  régression.  Elle  est  bien¬ 
tôt  réduite  à  un  nodule  de  tissu  fibreux,  plus  ou 
moins  calcifié,  et  incapable  de  toute  fonction  ;  ce 
nodule  a  donc  la  valeur  d’un  organe  représentatif. 
Nous  avons  noté,  d’autre  part,  que  cette  régression 
ne  s’effectue  pas  à  la  faveur  d’un  proces.sus  régulier. 


et  pour  ainsi  dire  inflexible,  d’un  processus  dont  les 
étapes  sont  constantes,  dans  leur  succession  et  dans 
leur  durée  ;  il  y  a  là  des  variations  individuelles  dont 
la  cause  reste  tout  entière  à  détennlner. 


IV.  Rôle  et  signification  de  la  vésicule  om¬ 
bilicale.  —  On  n’est  pas  d’accord  sur  le  rôle  de 
la  fonction  de  la  vésicule  ombilicale,  et  les  raisons  des 
discussions  qui  se  sont  élevées  sur  ce  pohit  s’expli¬ 
quent  aisément  :  l’expérimentation  paraît  impossible 
sur  les  manmiifères  ou  tout  au  moms  n’a  pas  été 
tentée  ;  d’autre  part,  le  matériel,  nécessaire  à  l’étude 
sériée  de  cet  organe  embryonnaire,  est  rare  et  trop 
souvent  défectueux. 

Ees  anciens  auteurs  avaient  pourtant  émis  sur  la 
fonction  de  la  vésicule  ombilicale  mie  série  d’hjqio- 
thèses  ;  mais  Mayer  déclare,  en  1 834 ,  que  nous  ignorons 
complètement  le  rôle  et  la  signification  de  la  vésicule 
ombilicale. 

Depuis  cette  époque,  la  structure  de  la  vésicule 
ombilicale  s’est  trouvée  en  partie  élucidée  :  on  a  re- 


Vésicule  ombilicale  d’im  nouveau-ué,  au  terme  de  la  régression.  —  Absence  de  lumière  et 
de  vaisseaux.  —  Dépôts  calcaires  abondants  (fig.  12). 
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connu  â  cet  oigane  une  fonction  hématopoïétique 
sur  laquelle  nous  n’insisterons  pas  ;  on  a  étudié  cette 
vésicule  dans  divers  groupes  de  Vertébrés,  et  faute 
de  pouvoir  recourir  à  l’expérimentation  physiologi¬ 
que,  on  a  fait  appel  au  raisonnement  :  on  a  conclu  de 
la  structure  à  la  fonction. 

Les  hypothèses  émises  sur  le  rôle  de  la  vésicule 
ombilicale  peuvent  se  grouper  sous  trois  grands  chefs  : 

1“  La  vésicule  est  un  organe  représentatif  ; 

20  La  vésicule  e.st  un  foie  véritable  ; 

3“  La  vésicule  e.st  un  organe  glandulaire  ;  elle  ab¬ 
sorbe  et  elle  sécrète  comme  Tinte, stin. 

lîxaminons  chacune  de  ces  hyjîothèses. 

A.  Selenka  pense  que,  chez  les  Primates,  la  vési¬ 
cule  ombilicale  n’a  aucune  espèce  d’hnportance, 
comme  organe  nutritif,  en  raison  des  relations,  aussi 
étroites  que  précoces,  qui  s’établissent  entre  l’œuf  et 
la  muqueuse  utérine. 

Du  fait  du  développement  rapide  de  la  circulation 
choriale,  Tembiyon  reçoit  de  Toiganisme  mateniel 
les  substances  indispensables  à  sa  nutrition. 

La  vésicule  ombilicale  est  donc  un  oigane  rudi¬ 
mentaire.  Elle  ne  joue  aucun  rôle  physiologique  : 
elle  a  une  signification  purement  morphologique. 
C’est  un  souvenir  ancestral,  héréditaire,  du  vitellus 
jaune  des  Sauropsidés. 

Mais  alors,  â  quoi  répondent  ces  bourgeons  pleins 
ou  creux  édifiés  par  Tendodeniie  ?  se  demande  Jor¬ 
dan  (1907)  ;  et  il  répond  à  cette  question  en  repre¬ 
nant  une  idée  formulée  par  Paladino  (1901).  Ces  dé¬ 
rivés  endodenniques  seraient  «  l’expression  d’une 
survivance  de  la  force  héréditaire  ». 

Chez  les  Sauropsidés,  chez  les  Mammifères  qui 
pondent  des  œufs  (Ornithorynque),  l’endoderme 
présente  un  développement  et  une  activité  sécré¬ 
toire  considérables,  puisque  la  vésicule  doit  absorber 
le  vitellus  jaune.  Chez  l’homme,  que  Jordan  déclare 
dépourvu  de  vitellus,  «  le  pouvoir  héréditaire  oblige 
l’endoderme  à  se  développer  hors  de  proportion  avec 
la  surface  qu’il  doit  recouvrir  et  qui  confine  au  méso- 
denne.  D’où  la  nécessité  mécanique  de  s’invaginer 
et  de  foiiner  des  cryptes  ». 

Depuis  1907,  Jordan  est  revenu  .sur  cette  affir¬ 
mation  pour  la  compléter.  Je  lui  avais  objecté  que 
l’endoderme  vitellin  a  une  .structure  comparable  à  la 
cellule  intestinale,  qu’il  absorbe  et  qu’il  secrète  ; 
que  l’abondance  et  la  multiplicité  des  produits  dont 
cet  endodenne  est  chargé  cadre  as,sez  mal  avec  l’in¬ 
terprétation  qu’il  a  formulée.  La  biologie  nous  ap- 
prend,  en  effet,  que  l’organe  est  morphologiquement 
subordomié  à  sa  fonction,  et  cette  subordination  est 
tellement  étroite  que  l’organe  se  modifie  toujours 
dans  sa  fonne  et  dans  sa  structure,  toutes  les 
fois  que  sa  fonction  se  perfectionne  ou  disparaît. 

Jordan  recoimaît  donc  aujourd’hui  les  deux  faits 
sur  lesquels  nous  avons  insisté  :  il  admet  que  les 
cellules  endodenniques  ont  un  rôle  sécrétoire  pas¬ 
sager,  et  qu’elles  ont  bien  la  structure  d’une  cellule 
capable  d’absorber  ;  mais  il  ne  saurait  aller  plus  loin 


sans  brûler  ce  qu’il  a  adoré.  Il  n’a  pas  le  courage 
de  le  faire.  Pour  lui,  le  produit  de  sécrétion  de  l’endo¬ 
derme  est  déversé  peut-être  en  partie  dans  les  vais¬ 
seaux,  mais  certainement  dans  la  cavité  vésiculaire  : 
ce  liquide,  d’ailleurs,  ne  sert  à  rien  ;  pour  Jordan, 
enfin,  il  ne  saurait  être  question  d’absorption,  pour  la 
bonne  raison  qu’il  n’y  a  pas  cliez  l’homme  de  vitellus 
à  absorber. 

De  graves  bbjections  s’élèvent  contre  cette  nouvelle 
interprétation.  Si  la  vésicule  est  distendue  par  un 
liquide,  avant  que  Tendodenne  vitellin  ne  présente 
les  signes  histologiques  d’une  activité  sécrétoire,  ce 
liquide  ne  saurait  être  regardé  comme  un  produit 
de  sécrétion  ;  il  ne  peut  être  que  du  vitellus,  connue 
l’affirment  certains  auteurs  que  Jordan  cite  dans  son 
mémoire,  mais  qu’il  a  certainement  oublié  de  lire. 

Concluons  :  il  est  exact  que  la  vésicule  ombilicale 
soit  un  organe  représentatif  ;  mais  c’est  un  organe 
représentatif  pendant  une  partie  de  la  grossesse  seule¬ 
ment.  Au  premierstade  du  développement,  la  vésicule 
constitue  le  seul  foyer  d’hématopoïèse  qui  fonctionne 
alors  chez  l’embryon  ;  à  la  période  d’état,  la  différen¬ 
ciation  histologique  de  son  endodenne  et  l’abondance 
de  ses  vaLsseaux  doivent  être  en  rapport  avec  une 
fonction  ciu’ils’agira  de  déterminer.  Aussi Th3qiothèse 
de  Selenka,  qui  contient  certaüiement  une  part  de  vé¬ 
rité,  ne  saurait  être  adoptée  dans  toute  son  intégrité. 

B.  Von  vSpee,  qui,  après  Tourneux,  a  étudié  les 
bourgeons  émanés  de  l’endoderme,  fut  frappé  de 
l’aspect  des  dérivés  de  l’endoderme  vitellin. 

Il  trouve  d’étroites  parentés  de  développement  et 
de  structure  entre  le  foie  et  la  vésicule  ombilicale  ; 
et,  de  cette  analogie  morphologique,  il  conclut  à  une 
analogie  physiologique.  La  vésicule  ombilicale  assu¬ 
merait  les  fonctions  du  foie,  tant  que  le  foie  est  inca¬ 
pable  de  remplir  le  rôle  qui  lui  est  dévolu. 

Que  vaut  cette  conclusion  ?  Que  valent  ces  pré¬ 
misses  ? 

Rien  ii’autorLse  à  dire  que  la  vésicule  fonctionne 
comme  un  foie  :  .si  Ton  trouve  dans  les  deux  oiganes 
des  produits  tels  que  le  glycogène  ou  la  graisse,  il 
faut  savoir  reconnaître  que  ce  sont  là  des  sub¬ 
stances  banales,  qu’élaborent  une  foule  d’organes  em¬ 
bryonnaires.  D’autre  part,  aucune  des  sécrétions 
propres  au  foie  n’ont  i  été  décelées  dans  l’endoderme 
vitellin.  lînfin,  au  nioment  où  se  forment  les  bour¬ 
geons  de  la  vésicule,  la  glande  hépatique  est  déjà  très 
développée. 

Mais  la  vésicule  a-t-elle  la  structure  d’un  foie  ? 
Assurément  non,  et  les  arguments  auxquels  on  a  fait 
appel  n’ont  pas  la  valeur  décisive  qu’on  leur  a  prêtée 
et  peuvent  être  retournés  contre  ceux-là  mêmes  qui 
les  invoquent. 

Si  les  deux  organes  sont  essentiellement  formés 
d’épithélium,  il  n’y  a  auam  parallélisme  à  établir 
entre  la  glande  hépatique  et  les  diverticules  endo¬ 
dermiques. 

Qu’on  examine  le  foie  d’un  embryon  ou  d’un  Ver¬ 
tébré  inférieur  ?  on  y  trouvera  des  cordons  épithé¬ 
liaux  anastomosés,  étroitement  intriqués  avec  un 
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lacis  vasculaire.  I/’axe  des  cordons  cellulaires  est 
creusé  de  canalicules  :  les  capillaires  sont  étroite¬ 
ment  accolés  aux  travées  épithéliales,  sans  qu’aucune 
formation  conjonctive  s’interpose  entre  la  paroi 
vasculaire  et  la  cellule  hépatique. 

Dans  la  vésicule,  les  bourgeons  épithéliaux  sont 
pleins  ou  creux  :  dans  ce  dernier  cas,  leur  lumière 
est  close  ou  s’ouvre  dans  la  cavité  vésiculaire  ;  elle 
est  souvent  large  et  ii’a  rien  à  voir  avec  les  canalicules 
intercellulaires.  Des  capillaires  sanguins  occupent 
la  face  profonde  de  l’endoderme,  et  d’ordinaire 
une  lamelle  conjonctive  les  isole  de  l’épithélium 
ombilical. 

D’autre  part,  des  cellules  géantes  existent  dans  la 
vésicule  et  dans  le  foie  :  mais  les  cellules  géantes  de 
la  vésicule  (et  je  parle  .seulement  ici  de  la  vé.sicule 
humaine)  n’ont  rien  à  voir  avec  les  cellules  géantes 
du  foie.  Des  premières  sont  de  simples  cellules  épi- 
tliéliales  hypertrophiées;  elles  n’ont  aucun  rapport 
avec  la  fonnation  du  sang.  Des  secondes  appartien¬ 
nent  à  la  .série  conjonctive  ;  elles  ne  sont  pas  spéciales 
au  foie  ;  on  les  trouve  dans  nombre  d’organes  héma¬ 
topoïétiques,  comme  le  pronéphros  ou  la  moelle 
os.seu.se. 

Concluons  :  la  vésicule  ombilicale  n’a  ni  la  struc¬ 
ture,  ni  les  fonctions  d’un  foie,  et  l’hjqDothèse  de 
Spee  ne  peut  être  conservée.  Reconnaissons  toute¬ 
fois  qu’elle  a  eu  le  mérite  d’attirer  l’attention  sur 
la  .structure  glandulaire  de  l’eudodenne  vitellin. 

C.  Von  Baer,  dès  1837,  constatait  que  le  contenu 
de  la  vé.sicule  a  la  même  consi.stance  et  la  même  cou¬ 
leur  que  le  vitellus  jaune  de  l’œuf  des  oiseaux.  Com¬ 
me  ce  vitellus  jauiie,  il  est  appelé  à  devenir  ultérieu¬ 
rement  très  fluide.  Da  vésicule  n’aurait-elle  pas  un 
rôle  nutritif  ?  Son  contenu  ne  sert-il  pas  de  réserve 
alimentaire  ? 

C’est  dans  ce  .sens  qu’ont  conclu  Robinson  et  une 
série  d’auteurs. 

Henneguy  écrit  que,  chez  le  lapin,  le  contenu  de  la 
vésicule  est  absorbé  par  l’endodenne  vitellin  :  les 
enclaves  qui  résultent  de  cette  absorption,  une  fois 
rendues  assimilables,  passent  dans  les  vai.s.seaux 
pour  être  utilisées  par  l’embryon.  C’e.st  seulement 
plus  tard  que  le  placenta  assume  le  rôle  nutritif  dé¬ 
volu,  tout  d’abord,  à  la  vésicule  ombilicale. 

S.  Minot  arrive  h  la  même  conclusion. 

Etemod  écrit  que  le  liquide  vitellin  est  «  une 
source  importante  de  nutrition  ».  Ce  n’e.stpas  la  seule, 
pour  lui.  Des  villo.sités,  qui  hérissent  la  face  externe 
de  la  vésicule.  «  .servent  à  pomper  les  éléments  nutri¬ 
tifs  amenés  dans  le  cœlome  extra-embryonnaire  par 
la  gestation  utérine  » . 

En  un  mot,  la  vésicule  extrait  du  milieu  ambiant 
les  sub.stances  qu’elle  transfonne  et  déverse  dans  les 
vaisseaux.  Disons  le  mot  ;  elle  se  comporte  comme 
l’intestin. 

Cette  opinion  nous  paraît  .solidement  assise  :  l’em¬ 
bryologie,  l’anatomie,  la  cytologie  apportent  en  sa 
faveur  des  arguments  d’un  grand  poids. 

De  l’endoderme  irrocèdent  essentiellement  et  la 


vésicule  et  l’iiitestm.  Ce  sont  là  deux  parties  d’un 
même  tout  :  de  leur  communauté  d’origine,  pourquoi 
ne  résulterait  pas  leur  communauté  de  fonction  ? 

N’ont-elles  pas  la  même  texture,  puisqu’au  début 
du  développement,  l’inte.stin  e.st  essentiellement  re¬ 
présenté  par  une  muqueuse,  tout  comme  la  vésicule 
ombilicale  ? 

Et  la  comparaison  peut  être  poussée  plus  loin.  Da 
.structure  de  l’endoderme  ombilical  et  de  l’épithé¬ 
lium  intestinal  n’est  pas  sans  analogie.  Ici  et  là,  un 
épithélium,  origmellement  simple,  muni  d’un  noyau 
situé  à  la  partie  moyenne  de  la  cellule  ;  ici  et  là.  un 
pôle  basal  implanté  sur  le  chorioii  ;  ici  et  là,  un  pôle 
apical,  encadré  par  des  bandelettes  de  fermeture,  et 
revêtu  d’un  appareil  cilié  (plateau  strié,  bro.sse,  ou 
cils  véritables)  ;  ici  et  là ,  des  enclaves  de  nature  va¬ 
riée  (graisse,  corpuscules  acidophiles) ,  éparses  dans 
tout  le  cytoplasme  ;  ici  et  là,  des  formations  baso¬ 
philes  qui  donnent  à  la  cellule  une  double  polarité  ; 
ici  et  là,  des  dépre.ssions  tubuleu.ses,  glandulifonnes, 
simples  ou  ramifiées,  qui  peuvent  devenir  kystiques, 
et  dont  l’épithélium  n’est  pas  notablement  différent 
de  l’épithélium  de  revêtement. 

A  cette  assimilation  de  l’endoderme  vitellin  à  la 
cellule  intestinale.  Jordan  a  fait  une  objection  qu’il 
croit  capitale  :  «  Il  y  aurait  entre  ces  deux  éléments 
la  différence  fondamentale  qui  séjîare  la  cellule  ab¬ 
sorbante  et  la  cellule  sécrétante  ».  C’est  là  une 
ojjinion  qu’on  a  professée  autrefois.  Elle  ne  ré¬ 
pond  plus  à  la  conception  que  nous  nous  faisons 
aujourd’hui  de  la  cellule  intestinale.  «  Da  cellule  épi¬ 
théliale  de  l’iutestin  se  comporte  comme  un  véri¬ 
table  élément  glandulaire,  et  l’absorption  n’est  qu’un 
cas  particulier  de  la  sécrétion  glandulaire  »,  écrit 
le  profe.sseur  Prenant  (191 1)  ;  et  il  ajoute  :  «  C’est  une 
cellule  glandulaire  à  sécrétion  intenie.  Cette  conclu¬ 
sion  de  Renaut,  de  Mac  Callum,  découle  des  recher¬ 
ches  de  Mingazzini,  Drago  etd’autres.  Mais  il  y  a  plus. 
Da  cellule  intestinale  e.st  un  élément  glandulaire  à 
double  face  physiologique.  Par  sa  face  cavitaire  ou 
extérieure,  elle  reçoit  et  élabore  les  matériaux  ab¬ 
sorbés  :  par  sa  face  intérieure,  elle  émet  ensuite,  après 
les  avoir  élaborées,  les  matières  qui  pa.sseront  dans 
le  milieu  sanguin  ou  lymphatique.  Ces  deux  actes  se 
pa.ssent  respectivement  dans  les  deux  zones  supra- 
nucléaire  et  infra-nucléaire  de  la  cellule.  Da  polarité^ 
physiologique  de  la  cellule  intestinale  suppo.se  une 
bipolarité  morphologique  et  la  présence  dans  les 
deux  zones  des  mêmes  organites  indispensables  à 
la  sécrétion  glandulaire.  C’est  ce  que  l’observation 
paraît  vérifier  en  montrant,  dans  l’une  et  l’autre, 
des  formations  mitochondriales,  tandis  que,  dans 
les  cellules  glandulaires  ordinaires,  une  seule  en  e.st 
pour\nie  ».  C’est  ce  qu’elle  paraît  vérifier  également 
dans  l’endodenne  vitellin,  comme  je  l’ai  montré  dès 
igo8.  Dans  l’endoderme  vitellin,  la  disposition  du 
protoplasme  fonctionnel  (i)  est  identique  à  celle  d’une 
cellule  inte.stinale,  et  non  à  celle  d’une  cellule  sali¬ 
vaire  ou  pancréatique. 

(i)  Vraisemblablement  sui)crposable  aux  formations  mito- 
chontlrîales. 
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Pendant  une  des  périodes  de  son  évolution,  la 
vésicule  ombilicale  est  donc  un  organe  nutritif 
absolument  comparable  à  l’intestin. 

Quand  on  compare  la  vésicule  ombilicale  de 
riionime  et  des  autres  Vertébrés,  on  constate  que 
cet  organe  embryonnaire  n’acquiert  chez  l’iionune 
qu’un  développement  relativement  restreint. 

Après  avoir  fourni  les  premiers  vaisseaux  et  les 
premières  cellules  sanguines  de  l’embryon,  il  arrive 
vite  à  sa  période  d’état,  et  les  oijinions  émises  .sur  sa 
signification  ne  nous  paraissent  pas  vraies  à  l’exclu¬ 
sion  l’une  de  l’autre. 

Le  liquide  qui  distend  le  sac  vitellin  est  destiné  à 
disparaître,  et  la  paroi  vésiculaire  est  un  organe  de 
résorption  comme  la  muqueuse  intestinale.  L’endo¬ 
derme  ombilical  fixe  les  matériaux  nutritifs  du 
vitellus,  les  rend  assimilables  et  les  transmet  aux 
capillaires  sanguins.  A  ce  point  de  vue  très  général, 
l’endoderme  vitellin  peut  être  considéré  comme  une 
glande,  puiscpi’il  transfonne  des  matériaux  qu’il 
n’utihse  pas  lui-même.  Ce  serait  même  une  glande  à 
sécrétion  interne,  puisqu’il  déverse  ses  produits 
d’élaboration  dans  des  vaisseaux. 

Mais  ce  rôle  nutritif,  dont  l’endodenne  vitellin  porte 
la  caractéristique  histologique,  n’est  pas  également 
prolongé  chez  tous  les  Vertébrés.  Si  ce  rôle  est  de 
durée  considérable  cliez  les  Sauropsidés,  qui  sortent 
de  l’œuf  pour  courir  le  monde,  il  est  de  durée  très 
réduite  chez  les  Mammifères  vivipares,  en  raison 
même  de  leur  mode  de  développement.  Mais  ce  rôle 
nutritif,  pour  être  transitoire,  n’en  demeure  pas 
moins  considérable  :  il  ne  faut  pas  juger  l’importance 
d’une  fonction  à  sa  durée. 

La  période  d’état  une  fois  termmée,  la  vésicule 
entre  en  régression.  Épithélimn,  glandes,  vaisseaux 
s’atrophient,  puis  di.sparaissent.  L’organe  est  alors 
réduit  à  un  nodule  conjonctif,  parfois  calcifié.  Il  passe 
au  rang  des  organes  sans  Structure  spécifique  et  .sans 
fonction. 

C’est  un  organe  rudimentaire,  pendant  la  ma¬ 
jeure  partie  de  la  grossesse. 

Si  j’osais  caractériser  maintenant,  d’une  façon  un 
peu  schématique,  le  rôle  de  la  vésicule  ombilicale,  je 

La  vésicule  est,  d’abord,  un  organe  hématopoïé¬ 
tique;  c’est,  plus  tard,  un  organe  nutritif;  et,  très 
vite,  elle  tombe  au  rang  d’organe  représentatif.  En 
un  mot,  sa  fonction  n’est  pas  une.  Connue  sa  struc¬ 
ture,  la  signification  de  la  vésicule  varie  aux  trois 
grandes  étapes  de  son  évolution. 


UN  CAS  DE  PROTHÈSE 
DE  LA  FACE 


le  D'  Jean  MONOD, 


ly’observ'ation  que  je  vais  relater,  unique  en  son 
genre,  devait  faire  l’objet  d’une  présentation 
au  11“  Congrès  Français  de  stomatologie  au  mois 
d’août  1911,  mais  je  n’ai  pu  me  rendre  à  ce 
Congrès. 

Le  mutilé  qu’elle  concerne  me  fut  adressé  au 
Val-de-Grâce,  au  mois  de  janvier  1911  par  le 
regretté  M.  Berteaux,  alors  ministre  de  la  Guerre. 
Cet  homme  portait,  depuis  plus  de  vingt  ans,  un 
petit  masque  en  argent,  inesthétique  au  possible, 
attaché  par  un  cordon  derrière  les  oreilles,  et  qui, 
réparé  à  plusieurs  reprises  depuis  sa  confection, 
blessait  le  patient  en  quelques  points. 

Les  figures  i,  2  et  3  font  comprendre  le  mou¬ 
vement  instinctif  de  recul  dont  on  ne  peut  se 
défendre,  en  étant  brusquement  mis  en  présence 
de  la  lésion  ;  sans  prothèse,  le  blessé  est  véritable¬ 
ment  horrible  à  voir. 

Un  obus,  en  passant  dans  le  champ  de  bataille 
de  Bapaume,  coucha  notre  homme  sur  le  canon 
qu’il  servait  ;  toute  la  face  fut  détruite,  les  yeux 
et  le  nez  furent  emportés.  En  haut,  les  cavités 
sus-orbitaires  du  frontal  sont  intactes;  en -bas, 
persiste  un  dernier  vestige  du  nez  :  le  lobule  et  les 
narines  aplatis,  relevés,  tiraillés  par  la  cicatrisa¬ 
tion.  Du  côté  droit,  on  aperçoit  la  partie  sail¬ 
lante  de  l’arcade  zygomatique,  entièrement 
détruite  à  gauche.  Le  projectile  est  passé  juste  au 
ras  du  plancher  de  l’encéphale  et  du  plafond 
de  la  bouche  ;  dévié  d’un  centimètre  seulement 
de  son  trajet,  il  eût  sans  doute  occasionné  des 
lésions  qui  n’eussent  pas  permis  au  malade 
une  survie  de  quarante-deux  ans  ! 

Pour  masquer  cette  perte  de  substance  énorme, 
il  fallait  faire  un  appareil  léger,  tenant  par  un 
mécanisme  invisible  dans  la  cavité  irrégulière 
remplaçant  les  yeux  et  le  nez,  et  au  fond  de 
laquelle  on  apercevait  un  orifice  tapissé  de  mu¬ 
queuse  rosée,  avec  la  portion  des  cornets  res¬ 
pectée  par  le  traumatisme  (fig.  2  et  3). 

Aux  difficultés  résultant  de  la  lésion  même, 
s’ajoutaient  l’âge  et  l’entêtement  du  patient; 
c’est  ainsi  que  je  ne  pus  même  envisager  la  ques¬ 
tion  de  dissimuler  sous  une  barbe,  une  mous¬ 
tache  et  des  sourcils  un  peu  fournis,  les'  divers 
bords  de  l’appareil  :  notre  homme,  habitué  à  se 
raser,  prétendait  continuer,  car  c’était  une  de 
ses  vanités  de  savoir,  quoique  aveugle,  manier 
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le  rasoir  sur  une  surface  aussi  anfractueuse,  pour  la  rétention  d’une  prothèse  au  nez,  dont  M.  le 
Je  tenais,  en  tout  cas,  à  supprimer  le  cordon  Di^M.  Roy  a  publié  l’observation  dans  l’OiojîtoZogîV. 


qui  maintenait  l’ancien  masque,  et  à  réaliser 
une  tenue  invisible. 

1-,’examen  de  la  lésion  m’avait  fait  remarquer 
trois  points  d’appui  disposés  en  triangle  et  per¬ 
mettant  de  loger  un  véritable  trépied  de  soutien 


L,e  mécanisme  fut  d’abord  construit  en  tenant 
compte  de  l’espace  restreint  où  il  fallait  le  dissi¬ 
muler  ;  ayant  constaté  qu’il  donnait  une  réten¬ 
tion  satisfaisante  sans  occuper  une  place  exa¬ 
gérée,  nous  pûmes  passer  à  la  confection  du  mas- 


pour  l’appareil  :  ce  sont,  en  haut,  les  cavités  sus- 
orbitaires,  et,  en  bas,  un  petit  dos  d’âne  formé  par 
le  moignon  nasal  (fig.  i,  2  et  3).  Après  bien  des 
hésitations  et  des  recherches,  j’adoptai  le  principe 
d’un  petit  mécanisme  fort  ingénieux,  imaginé  par 


que.  Mais  il  sera  bon  de  décrire  séparément  les 
deux  parties  de  l’appareil  ; 

Le  mécanisme  (fig.  4  et  5)  se  compose  d'une 
cage  carrée  en  or,  dans  les  montants  de  laquelle 
viennent  coulisser  trois  branches  quadrangulaires, 


M.  René  Viel,  mon  assistant  et  ami,  et  qu’il  avait  qui  peuvent  se  mouvoir,  soit  individuellement, 
eu  l’occasion  d’appliquer,  il  y  a  quelques  années,  soit  solidairement  :  chacune  d’elles  est  munie. 
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à  son  extrémité  libre,  d’un  crochet  ;  dans  les  possible,  outre  les  yeux,  les  cils  et  les  rides  pré- 
trois  crochets  passe  un  anneau  de  caoutchouc  cités,  nous  avons  cherché  à  dissimuler  les  rebords 
qui  sert  de  ressort  au  système,  h’autre  extré-  du  masque  dans  des  replis  cutanés,  ha  couleur 
mité  des  branches,  façonnée  à  la  forme  de  la  a  été  obtenue  au  moyen  de  peinture  à  l’huile;  et, 
cavité  qui  doit  la  recevoir,  est  recouverte  de  pour  réaliser  l’apparence  mate  de  la  peau,  nous 
caoutchouc  mou  pour  réaliser  une  pression  douce,  avons  employé  d’abord  le  ponçage,  très  éner- 
hes  deux  branches  supérieures  s’appuient,  par  gique,  puis  le  tamponnement  au  chloroforme, 
une  pression  dirigée  de  bas  en  haut,  dans  les  qui  nous  a  donné  satisfaction, 
cavités  sus-orbitaires;  la  branche  inférieure,  en  J’ai  prévu  que  la  peinture  s’altérerait  à  la 
forme  de  selle  à  son  extrémité,  fait  pression  de  longue  ;  il  a  été  tout  d’abord  tenu  compte,  en 
haut  en  bas  sur  le  moignon  nasal,  he  triangle  de  l’appliquant,  de  la  teinte  qu’elle  prendrait 


l'ig.  lo.  '  Fig.  II.  Fig.  12. 


rétention,  ainsi  obtenu,  donne  une  grande  sta¬ 
bilité  à  l’appareil. 

he  masque  (fig.  6  et  7)  est  en  alumininum  repous¬ 
sé,  que  i’ai  fini  par  choisir,  à  cause  de  sa  légèreté, 
de  sa  solidité  et  de  sa  facilité  de  travail  ;  un  artiste 
éminent,  M.  Henri  Vallette,  sculpteur,  a  bien 
voulu  m’accorder  sa  collaboration  pour  donner 
au  visage  une  apparence  de  vie,  et  notamment 
pour  la  disposition  des  rides. 

Des  yeux  de  verre  et  des  cils  sont  fixés  au 
moyen  de  gutta-percha,  soutenue  de  chaque  côté 
par  une  plaquette  d’argent  rivée  ;  une  grande 
plaque  d’argent,  gaufrée  et  rivée,  renforce  l’en¬ 
semble  et  empêche  que  l’aluminium  ne  se  plie 
ou  ne  se  fausse  (fig.  8  et  9). 

Pour  fixer  le  mécanisme  sur  l’appareil,  la 
plaque  précédente  supporte  deux  coulisses  en  tube 
d’or  quadrangulaire,  munies  chacune  d’un  crochet 
à  son  extrémité  libre  (fig.  8)  et  destinées  à  rece¬ 
voir  deux  tiges  quadrangulaires  pleines,  soudées 
à  la  cage  qui  sert  de  bâti  au  mécanisme  (fig.  4  et  5). 
Ces  deux  tiges  entrent  à  coulisse  dans  les  précé¬ 
dentes  ;  et  deux  anneaux  de  caoutchouc,  fixés 
d’une  part  dans  les  crochets  des  tiges  quadran¬ 
gulaires,  d’autre  part  dans  des  crochets  soudés  ' 
sur  les  côtés  de  la  cage  eu  or,  et  que  montre  la 
figure  4,  augmentent  la  tenue  et  permettent  un 
coulissage  élastique  (fig.  9). 

Pour  obtenir  un  aspect  aussi  naturel  que 


après  quelque  temps  d’usage;  en  outre,  le  patient 
a  reçu  les  indications  nécessaires  pour  nous 
rapporter  l’appareil,  lorsque,  au  bout  de  quatre 
ou  cinq  ans,  il  aura  besoin  d’être  repeint,  ce  qui 
ne  sera  ni  long,  ni  difficile  (fig.  10,  ii  et  12). 

Pour  mettre  l’appareil  en  place,  on  peut,  soit 
introduire  d’abord  les  branches  orbitaires,  soit, 
au  contraire,  la  branche  nasale  ;  puis  on  exerce 
une  certaine  pression  dans  le  sens  du  point 
d’application,  on  ramène  le  masque  contre  la  face, 
et,  grâce  à  l’élasticité  du  caoutchouc,  l’ensemble 
prend  sa  place  et  la  conserve.  Mieux  que  toute 
description  d’ailleurs,  les  figures  ci-dessus  feront 
comprendre  ce  que  je  viens  d’exposer. 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Une  épidémie  grave  de  dysenterie  bacillaire. 

Sérothérapie  antidysentérique. 

lîn  été  1911,  à  l’occasion  des  fortes  .chaleurs  dont 
chacun  a  encore  le  souvenir,  la  dysenterie  bacil¬ 
laire  qui,  depuis  quelques  années,  n’avait  pas  fait 
parler  d’elle  dans  nos  régions,  -  a  recommencé  à 
s’abattre  sur  notre  territoire.  Entre  toutes  les 
épidémies,  de  grande  et  moyeime  importance, 
qui  ont  sévi,  et  se  sont  fait  remarquer  parfois  par 
un  chiffre  de  létlialité  fort  élevé  (80  p.  100  dans  cer¬ 
tains  villages  de  Bretagne),  signalons  celle  qui  a  pris 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 


naissance  à  Cherbourg,  et  a  été  rapportée  par 
Vioi,i<E  {Archives  de  Médecine  navale,  juillet  1912). 
Elle  est  intéressante  à  plusieurs  titres  ; 

Dans  la  population  civile  de  Cherbourg,  les 
atteintes  de  dysenterie  bacillaire  revêtirent  un 
haut  caractère  'de  fréquence  et  de  gravité.  Sans 
qu’il  puisse  accuser  les  chiffres  précis,  puisque  cette 
dysenterie  a  été  baptisée  à  tort  de  «  diarrhée  aiguë, 
d’entérite  dysentériforiue,  d’eiiibarras  gastrique 
fébrile,  etc.  ».  Violle  cite  un  exemple  frappant  con¬ 
cernant  un  faubourg  de  la  ville  composé  de  250  habi¬ 
tants,  sur  lesquels  il  faut  compter  30  sujets  atteints 
de  cette  infection,  ayant  donné  lieu  à  13  décès. 

A  l’hôpital  de  la  marine,  l’auteur  enregistra 
104  entrées,  comprenant  des  soldats  et  des  marins 
appartenant  à  des  corps  et  à  des  bâtiments  diffé¬ 
rents.  Des  formes  observées  furent  graves  en  général, 
se  caractérisant  par  un  nombre  de  selles  important 
(Go  -à  80  par  jour),  composées  de  sang  pur,  par 
des  coliques,  des  épreintes  et  des  ténesmes  violents, 
par  la  prédominance  de  phénomènes  toxiques. 

M.  Violle  a  étudié  tous  ces  cas  à  divers  points  de 
vue.  Signalons  les  résultats  des  recherches  d’agglu- 
tmation,  montrant  que  la  loi  de  Martini  et  Dentz 
a  été  en  défaut  dans  le  cas  particulier.  Martini 
et  Dentz  ont,  en  effet,  affirmé  que  le  sérum  d’un 
sujet  üifecté  par  le  bacille  de  Shiga  agglutine  ce 
dernier  et  reste  sans  action  sur  le  Flexner  ;  inverse¬ 
ment  le  sénuu  d’un  sujet  infecté  par  le  Flexner  doit 
agglutiner  exclusivement  ce  dernier.  Or,  en  certaines 
attemtes,  ce  que  j’avais  observé  et  signalé  autre¬ 
fois,  lin  même  sérum  de  dysentérique  bacillaire 
peut  agglutmer  les  deux  types  ;  ces  résultats  de 
Violle  sont  consignés  dans  le  tableau  suivant  ; 

rroportioii  de  sérums  dysentéritiues 

agglutinant  le  Flexner  seul .  18  p.  100 

Proportion  de  sérums  dysentériiiues 

agglutinant  le  Sliiga  seul .  16  p.  100 

Proportion  de  sérums  dy.sentériiiues 
aggluUuant  le  Shiga  et  le  Flexner,  24  p.  100 

11  est  possible  et  même  vraisemblable  que  si, 
en  ce  dernier  cas,  les  malades  n’ont  pas  été  infectés 
à  la  fois  par  les  deux  premiers,  il  s’agisse  d’agglu¬ 
tinines  de  groupes  pour  riin  des  deux  types. 

Des  recherches  faites  sur  la  dérivation  du  com¬ 
plément  ont  confirmé  ce  que  Dopter  avait  avancé 
il  y  a  quelques  années,  à  savoir  qu’un  même 
sérmu  de  dysentérique  bacillaire  contient  une 
sensibilisation  spécifique  pour  l’un  ou  l’autre  des 
types  microbiens  utilisés  comme  antigène. 

Notons  aussi  la  recherche  des  précipitines  qui 
a  donné  quelques  résultats,  mais  pas  assez  nets 
pour  être  applicables  au  diagnostic  bactériologique. 

Enfin,  l’attention  doit  être  attirée  sur  les  ré¬ 
sultats  de  la  sérotliérapie  dont  l’efficacité  n’est 
pas  douteuse.  En  voici  les  preuves  : 

Sur  les  104  malades  que  Violle  a  observés,  les 
24  premiers  ont  été  traités  par  les  moyens  Usuels 
(pilules  de  Segond,  ipéca  à  la  brésilienne,  lavements 
au  permanganate  de  potasse,  au  bleu  de  méthy¬ 
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lène,  etc.)  ;  ils  ont  donné  4  décès,  soit  une  mortalité 
de  16,66 p.  100.  Des  80 restants  ont  été  traités  parle 
sérum  antidysentérique  et  n’ont  donné  aucun  décès. 

Des  quantités  de  sérum  injectées  furent  propor¬ 
tionnelles  à  l’intensité  des  phénomènes  toxlié- 
miques  ;  elles  varièrent  de  20  à  120  centünètres 
cubes.  Dans  tous  les  cas  anisi  traités,  même  très 
graves,  les  phénomènes  toxiques  s’amendèrent 
rapidement,  et  la  guérison  fut  très  rapide. 

On  ne  peut  donner  une  preuve  plus  évidente  de 
la  valeur  thérapeutique  de  cette  sérothérapie. 
Four  emporter  encore  la  conviction,  ajoutons  que, 
dans  la  ville  de  Cherbourg  et  les  faubourgs  subur¬ 
bains  où  les  cas  de  dysenterie  ont  été  fort  nom¬ 
breux  et  fort  graves,  et  où  le  sérum  n’a  pas  été 
utilisé,  la  mortalité  a  été  très  élevée.  C.  Dopïek. 

Achylies  et  albumine  du  liquide  gastrique. 

Ou  n’attribue  pas  en  France,  où  est  née  la  méthode, 
l’imijortance  qu’elle  mérite  à  l’étude  systématique 
du  chimisme  gastrique,  dans  la  pathologie  diges¬ 
tive.  Rares  sont  les  services  hospitaliers  où  elle  est 
mise  à  profit  ;  il  nous  a  été  donné  pendant  un  an 
de  constater  chaque  jour  le  parti  qu’on  en  pouvait 
tirer,  si  l’on  met  dans  ses  déductions  l’éclectisme 
qu’elles  commandent. 

De  gros  reproche  qu’on  adresse  au  gastrochi- 
niisme,  c’est  de  ne  pas  trancher  la  question  quand  la 
clinique  est  indécise,  et  de  ne  pas  permettre  d’écrire  ; 

1“  Hyperchlorhydrie  =  ulcère. 

2»  Achylic  =  cancer. 

D’an  dernier,  Wolff  et  Junghans  ont  apporté 
un  appoint  intéressant  à  la  question  de  Vachylie 
gastrique.  D’après  eux,  on  pourrait  inteiqjréter  la 
valeur  de  ce  signe  par  le  chimisme...  en  lui  adjoi¬ 
gnant  un  nouvel  examen  chimique,  l’appréciation 
de  l'albumine  dissoute  dans  le  liquide  stomacal. 

Il  est  difficile  de  ne  pas  indiquer  leur  procédé 
puisque  les  conclusions  reposent  sur  des  chiffres  ; 

On  opère  sur  le  liquide  retiré  de  l’estomac  après 
repas  d’épreuve.  S’il  contient  des  quantités  appré¬ 
ciables  de  sang,  on  remet  l’examen. 

De  réactif  est  l’acide  phosphotimgstique  ; 

.Acide  phosphütuiigsüque . .  0,3 

Acide  chlorhydrique  pur .  1,0 

.Alcool  à  96» .  20 

Eau  di.-ilillée .  U-  S.  p.  200 

dont  on  ajoutera  avec  précaution  i  centimètre 
cube  à  la  surface  de  10  centimètres  cubes  de  dilu¬ 
tions  croissantes  du  liquide  gastrique  filtré. 

Iæs  dilutions  sont  de  :  i  p.  10  ;  0,5  p.  10  ;  0,25 
p.  10  ;  0,1  p.  10  ;  0,05  p.  10  ;  0,025  P-  le.  —  I,e  pre¬ 
mier  verre  où  l’addition  des  réactifs  NE  provoque 
l’AS  l’apparition  du  disque  opaque  donnera  un 
chiffre  d’albumine  qu’on  apprécie  par  comparaison. 

Nous  aurons  ainsi  une  échelle  à  6  degrés  :  lo,  20, 
40,  100,  200,  400. 

Cela  étant  donné,  il  suffit  maintenant  de  signaler 
les  résultats  :  Wolff  et  Junghans  ont  trouvé  que, 
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dans  l’acliylie  simple,  on  obtient  les  plus  faibles 
chiffres  d’albumine,  l’achylie  cancéreuse  s’accom¬ 
pagnant  des  chiffres  les  plus  forts.  L’écart  est  consi¬ 
dérable  entre  les  deux  cas,  comme  nous  le  verrons. 

Ces  résultats  ont  été  confinnés  par  Boas,  et  le 
Dr  K.  I'hiEIvE  {Berlin  klin.  Woch.,  1912,  n°  12) 
donne  nue  importante  statistique  : 

Dans  im  premier  tableau,  ilrassemble  les  cas  d’ac/iy- 
lies  gastriques  non  cancéreuses,  dont  le  diagnostic  fut 
confirmé,  soit  par  la  durée  de  l’évolution,  soit  par 
l’intervention  ou  l’autopsie.  Sur  15  cas  signalés, 
14  s’accompagnaient  de  chiffres  d’albumine  va¬ 
riant  de  10  à  60,  avec  prédominance  du  chiffre  40. 

Le  deuxième  tableau  concerne  12  cas  de  tumeurs 
malignes,  tous  cliniquement  indubitables,  la  plupart 
vérifiés  à  l’inci.sion  opératoire  ou  nécropsique.  Les 
valeurs  oscillent  entre  100  et  400,  200  étant  la 
moyenne.  Dans  les  deux  cas  où  011  obtenait  100 
d’albumine,  il  s’agissait  de  cancer  au  début. 

Adopterons-nous  dans  toute  leur  rigueur  les  com- 
clusions  de  l’auteur,  qui  écrit  les  trois  équations  ; 
1”  Teneur  en  alLiiniine  inferieure  à  60  =  adiylie  bénigne. 
2“  —  de  200  à  400  =  cancer. 

3“  —  de  100  =  cas  limites,  plutôt  en 

favem  du  cancer  ? 

Cela  est  trop  algébrique  pour  être  actuellement 
médical,  mais  ce  n’est  pas  une  raison  pour  rejeter 
une  méthode,  qui  peut  compléter,  judicieusement 
un  examen  du  gastrochimisme. 

PieRRE-Paui,  Lfîvv. 

Exploration  radiologique  du  médiastin 
postérieur  des  tuberculeux. 

On  sait  l’importance  de  l’examen  radioscopique 
chez  les  tuberculeux.  M.  MaingoT  vient  d’en  reprendre 
l’étude  {Soc.  A' études  scientij.  sur  la  tuberculose, 
13  juin  1912)  et  il  insiste  sur  la  nécessité  d’explorer 
le  médiastin  postérieur  au  cours  de  l’examen  radio¬ 
logique  du  thorax  des  tuberculeux.  Le  médiastm 
postérieur  dont  la  représentation  radiologique  est 
désignée  sous  le  nom  d’espace  clair  médian  s’ob¬ 
serve  habituellement  dans  les  orientations  oblique 
antérieure  droite,  oblique  postérieure  gauche. 
M.  Maingot  précise  la  relation  entre  la  situation, 
la  forme,  le  volume  du  cœur  et  la  visibilité  de  la 
région  intercardio-vertébrale. 

Large  et  régulier  quand  le  bord  droit  du  cœur 
avoisine  le  bord  droit  de  la  colonne  vertébrale  {cœur 
gauche),  l’espace  clair  médian  se  rétrécit  quand 
l’axe  vertical  de  l’ensemble  cardio-aortique  se  rap¬ 
proche  de  la  ligne  médiane  {cœur  pénemedian,  cœur 
médian)  :  il  disparaît  pour  se  retrouver  dans  l’exa¬ 
men  oblique  antérieur  gauche,  oblique  postérieur 
droit,  quand  le  cœur  est  suflisanuuent  à  droite  du 
thorax  pour  que  le  bord  gauche  soit  confondu  avec  le 
bord  homonyme  de  la  colomie  vertébrale  {cœur  droit). , 

De  même  les  hypertrophies  cardiaques,  les  aug¬ 
mentations  de  volume  de  l’aorte,  de  l’oreillette 
gauche  nuisent  à  la  visibilité  du  médiastin  posté¬ 
rieur  dont  l’exploration  doit  être  précédée  d’un 
examen  du  cœur  en  position  frontale.  L.  P. 

Le  Gérant  ;  J. -B.  BAILLIÈRE,  ~ 


Symptômes  douloureux  de  la  maladie  de 
Heine-Medin. 

Dans  le  stade  initial  de  la  maladie  de  Heine-Medin, 
(poliomyélite  aiguë  ou  paralysie  mfantile),  il  y  a 
des  phénomènes  douloureux  qu’il  importe  de  con¬ 
naître  pour  tâcher  de  dépister  de  suite  cette  affec¬ 
tion  grave.  Cette  symptomatologie  de  début,  pré¬ 
monitoire,  est  confuse  dans  la  plupart  des  traités. 
On  peut  la  résumer  de  la  façon  suivante  ; 

1°  H  hyperesthésie  de  la  peau  est  fréquente  dans 
la  majorité  des  cas  :  elle  explique  les  mouvements 
passifs  douloureux  des  petits  patients  ; 

2°  Il  existe  des  douleurs  spontanées  dans  les  extré¬ 
mités  malades  ; 

Il  y  a  également  des  douleurs  dans  le  rachis, 
surtout  à  la  suite  de  mouvements  ; 

4“  On  peut  provoquer  des  douleurs  d  la  pression 
des  troncs  nerveux  et  des  muscles  périphériques. 

5“  Il  y  a  des  douleurs  qui  se  manifestent  dans 
les  mouvements  passifs  et  actifs,  mouvements  occa¬ 
sionnant  une  extension  des  gros  nerfs  périphé¬ 
riques.  Ce  mode  de  douleurs  laisse  comprendre 
ce  que  l’on  appelL  le  phénomène  ischiatique  : 
flexion  dix  genou,  lorsque  le  membre  inférieur  en 
extension  à  la  hanche  subit  une  mobilisation 
isassive. 

Ces  différents  symptômes  douloureux  paraissent 
avoir  une  valeur  certaine  :  dans  de  nombreux  cas, 
ils  constituent  le  tableau  clinique  dominant  plu- 
sienrs  semaines  encore  après  le  stade  aigu. 

lîn  outre,  ces  douleurs  plus  ou  moins  violentes 
sont  souvent  la  cause  des  contractures  apparaissant 
au  cours  du  stade  aigu,  et  il  est  fort  possible  que 
les  contractures  vraies  ne  se  développent  que  par  une 
fixité  volontaire  provoquée  par  les  douleurs. 

I.e  fait  de  savoir  que  certains  mouvements  sont 
évités  par  les  malades,  qu’il  existe  aussi  de  fausses 
contractures,  a  une  hnportance  réelle,  car  il  pennet 
de  porter  un  pronostic  moms  défavorable  dans  les 
fonnes  neuritiques  de  la  maladie  de  Heine-Médin. 

Des  fausses  paralysies  peuvent  être  plus  facile¬ 
ment  démasquées,  il  n’en  est  i^as  ainsi  pour  les 
fausses  contractures.  Dans  ces  conditions,  il  faut 
suivre  le  conseil  de  Tezner  {Monatsschrift  fur 
Kinderheilhunde,  1912,  Bd.  X.,  n»  ii),  jiratiquer 
l’examen  de  l’enfant  sous  l’action  de  la  morphine. 

Et  même,  au  point  de  vue  thérapeutique,  on  reti¬ 
rera  un  sérieux  profit  en  .se  basant  sur  ces  considéra¬ 
tions.  Une  sédation  rapide  des  douleurs  influencera 
fîivorablement  le  proceasus  de  guérison  :  la  disparition 
ou  l’amendement  de  ces  douleurs  détennineront 
parfois  la  cessation  des  contractures  paralytiques 
ou  bien  préviendront  leur  formation.  Dans  ce  but 
les  préparations  salicylées,  le  bromhydrate  de 
méthylatropme,  les  bromures,  etc.,  seront  d’un 
usage  commode  et  doimeront  d’excellents  ré.sultats. 
Enfin  l’extension  des  nerfs  par  des  mouvements 
passifs  constituera  une  méthode  de  traitement,  un 
peu  brutale  peut-être,  mais  très  efficace. 

Perdrizet. 

I6j95-I2.  —  CORMHIL,  lmp.  CrAtA. 
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LES  IDEES  NOUVELLES 

SUR  LA  /^c  . 

COAGULATION  DU  SABg©'' 

Par  le  D'  Paul  CARNOT, 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médedne  de  tarisi  *  '  ' 
Médecin  de  l’hôpital  Tenon.  ''y 

I.  —  Coagulation  normale.  '  ,Vs">- 

On  sait  que,  si  le  sang,  resté  fluide  dans  les 
vaisseaux,  coagule  à  leur  sortie,  ce  n’est  ni  parce 
qu’il  se  refroidit,  ni  parce  qu’il  est  exposé  à  l’air, 
ainsi  qu’on  l’avait  cru  jadis. 

Iæ  coagulation  tient,  en  effet,  à  l’englobement 
des  éléments  du  sang  dans  un  réseau  fibrineux. 
Or,  la  fibrine,  qui  constitue  ce  réseau,  provient 
de  la  transformation  d’un  des  constituants  du 
sang,  le  fibrinogène.  Cette  transformation  est, 
elle-même,  attribuée  à  l’intervention  d’un  fer¬ 
ment,  dénommé  fibrin- ferment,  ou  thrombine. 
Mais  ce  ferment  (qui  se  trouve  en  excès  dans  le 
sérum  et  le  caillot,  après  coagulation)  ne  préexiste 
dans  le  sang  circulant  que  sous  forme  de  pro¬ 
ferment  ou  thrombogène  inactif. 

Tout  le  mécanisme  de  la  coagulation  repose  donc 
sur  la  transformatio7i  du  thrombogène  en  throm¬ 
bine,  celle-ci  entraînant  la  transformation  consé¬ 
cutive  du  fibrinogène  en  fibrine.  Ce  sont,  par  consé¬ 
quent,  les  conditions  d’activation  du  proferment 
qui  commandent,  en  dernier  ressort,  le  phénomène 
de  la  coagulation  du  sang  et,  par  là  même,  celui 
de  l’hémostase  spontanée.  Or,  la  transformation 
de  la  prothrombine  en  thrombine,  qui  déclanche  la 
production  de  fibrine,  est,  elle-même,  commandée 
par  une  série  d’actions  favorisantes  ou  empêchantes. 


Â.  Actions  activantes  (Calcium;  Thrombo- 
kinases,  etc.). —  Parmi  les  actions  favorisantes, 
certaines  paraissent  spécifiquement  nécessaires. 

ha  plus  simple  et  la  mieux  connue  est  l’action 
du  Calcium.  Depuis  Arthus,  on  sait  que  le  cal¬ 
cium  est  indispensable  à  la  coagulation  du  sang. 
Car  du  sang,  s’il  est  oxalaté  ou  fluoré,  donc  privé 
dé  calcium,  ne  eoagule  plus  ;  mais  il  coagule 
immédiatement  dès  qu’on  lui  en  rend  une  trace. 
D’addition  d’un  sel  de  calcium  paraît  nécessité 
pour  la  transfonnation  du  proferment  en  fer¬ 
ment  actif.  D’où  le  rôle  hémostatique  du  chlo¬ 
rure  de  calcium  (que  l’on  doit  peut-être,  d’ail¬ 
leurs,  interpréter  très  différemment). 

D’autres  substances  minérales  ont,  sur  la  coa¬ 
gulation,  une  influence  favorisante,  moins  spéci¬ 
fique  et  moins  nécessaire,  mais  cependant  réelle 
et  susceptible  d’utilisation  thérapeutique.  Telles 
les  diverses  Solutions  salines  qui  exercent  un  rôle 
physico-chimique  sur  la  précipitation  d’un  col¬ 
loïde  en  suspension,  le  fibrogène  en  l’espèce, 
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S}.  Certaines  substances,  normalement  contenues 
^ans  nos  humeurs  et  nos  tissus,  paraissent  avoir 
.fine  importance  physiologique  toute  spéciale. 
‘.On  connaît,  depuis  les  recherches  de  Foa  et  Pel- 
•^cani,  de  Buchanan,  de  Wooldridge,  de  Pekelha- 
v^ing,  etc.,  l’action  coagulante  d’une  série  à! extraits 
d’organes  (extraits  de  muscle,  de  rate,  de  foie,  de 
thymus,  de  sang  hétérogène,  etc.).  I.es  belles 
recherches  de  Delezenne  sur  la  coagulation  du 
sang  d’oiseau  ont  illustré,  de  façon  très  sugges¬ 
tive,  le  rôle  activant  de  ces  extraits  :  en  effet, 
tandis  que  le  sang  pur  de  canard  n’est  que  lente¬ 
ment  coagulable,  l’addition  d’une  trace  d’extrait 
de  paroi  vasculaire,  de  muscle,  de  foie,  suffit 
pour  provoquer  sa  coagulation  rapide. 

Si  pareille  activation  par  les  différents  tissus 
est  moins  nette  pour  les  mammifères  et  pour 
l’homme  et  si  leur  sang  coagule  seul,  à  la  sortie 
des  vaisseaux,  sans  intervention  de  ces  substances, 
c’est  que  ses  éléments  figurés  (leucocytes,  endo¬ 
théliums  vasculaires,  hématoblastes  surtout),  con¬ 
tiennent  eux-mêmes  et  laissent  échapper  la  sub¬ 
stance  activante  nécessaire  à  la  transformation 
du  thrombogène  en  thrombine.  Il  y  aurait  donc, 
dans  les  deux  cas,  activation  du  profennent  par 
une  substance  complémentaire  d’origine  cellulaire, 
ou  même  nucléaire,  se  libérant  à  la  sortie  des 
vaisseaux  et  déclanchant  la  coagulation. 

Or,  les  fécondes  études  de  Pawlow  sur  l’entéro- 
kinase,  les  mémorables  recherches  de  Bordet  sur 
les  sensibilisatrices  et  les  alexines  nous  ont  fami¬ 
liarisés  avec  la  dualité  d’origine  de  certaines 
substances  physiologiques,  qui  ne  deviennent 
actives  qu’en  se  complétant  l’une  l’autre.  Grâce 
à  cette  duahté  originelle,  l’organe  producteur  d’un 
ferment  est  soustrait  à  son  action  ;  de  même 
que  le  pancréas  ne  peut  pas  être  autodigéré  par 
la  trypsine  (puisque  celle-ci  n’agit  qu’en  présence 
d’une  kinase  intestinale),  de  même  le  sang  ne  coa¬ 
gule  pas  dans  les  vaisseaux  (puisque  la  thrombine 
ne  devient  capable  d’agir  qu’au  contact  d’une 
substance  complémentaire,  qui  n’est  libérée  qu’en 
dehors  des  vaisseaux).  j! 

Si,  avec  Buld  et  Spiro,  avee  Morawitz,  on 
applique  au  mécanisme  de  la  coagulation  du 
sang  la  tenninologie  de  Pawlow  sur  les  kinases 
ou  fennents  de  fennents,  on  dira  que  le  throm¬ 
bogène  du  sang  circulant  ne  se  transforme  en 
thrombine  active  qu’au  contact  du  calcium  et  en 
présence  de  thrombokinase,  cette  dernière  pou¬ 
vant  être,  soit  d’origine  sanguine  (sérum,  leuco¬ 
cytes,  hématoblastés,  endothéliums  vasculaires), 
soit  d’origine  là^laire  (muscle,  foie,  rate,  etc.). 
Da  coagulation  représenterait  ainsi  une  double 
fenuentation,  celle  du  thrombogène  par  la 
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tlirombokinase  (qui  donne  la  thrombine),  celle 
du  fibrinogène  par  la  thrombine  ainsi  produite 
(qui  donne  la  fibrine  et  qui,  naturellement,  est 
commandée  par  la  première). 

Iva  théorie  des  thrombo-kinases  soulève  beau¬ 
coup  d’objections,  relatives  surtout  à  leur  spé¬ 
cificité  et  à  leur  action  différente,  à  la  fois  coa¬ 
gulante  et  anticoagulante  suivant  les  conditions 
de  l’expérience  :  mais  elle  est  élégante  et  com¬ 
mode  au  point  de  vue  didactique.  On  peut  donc 
se  servir  du  terme  de  thrombo-kinase  pour  pré¬ 
ciser  l’action  favorisante  de  certaines  substances 
physiologiques,  à  la  condition  de  ne  pas  s’illu¬ 
sionner  sur  la  réalité  même  de  ce  terme. 

Si,  par  contre,  on  hésite  à  voiler  notre  igno¬ 
rance  sous  des  dénominations  d’apparence  trop 
précise  et  si  l’on  pense  que  la  coagulation  du 
sang  représente,  surtout  et  avant  tout,  la  pré¬ 
cipitation  d’une  solution  colloïdale,  influencée 
par  une  série  d’actions  physico-chimiques  que 
l’on  commence  seulement  à  connaître,  on  dira 
simplement  qu’il  existe  une  série  d’actions  cata¬ 
lysantes,  les  unes  d’origine  saline,  les;  autres 
d’origine  tissulaire,  ayant  une  influence  sur  le 
sens  et  la  vitesse  de  la  réaction  précipitante  (r), 

B.  Actions  empêchantes  (sels,  antithrom¬ 
bines,  antikinases,  etc.).  —  En  opposition  avec 
les  actions  favorisantes,  on  a  étudié  avec  grand 
succès,  depuis  quelques  années,  diverses  actions 
empêchantes  de  la  coagulation.  Ici  encore,  l’aspect 
de  la  question  a  été  renouvelé  par  l’application 
à  la  théorie  de  la  coagulation  des  données  ré¬ 
centes,  issues  de  la  bactériologie,  sur  les  anti¬ 
corps,  sur  les  antiferments  et  les  antikinases. 

Tout  d’abord,  de  même  que  l’on  connaît  des 
actions  physico-chimiques  favorisantes,  de  même 
aussi  on  connaît  rme  série  d’actions  physico¬ 
chimiques  empêchantes  de  la  coagulation. 

Les  phénomènes  'physiques  de  contact  et  de 
tension  superficielle  ont,  à  cet  égard,  un  rôle  consi¬ 
dérable  :  par  exemple,  la  coagulation,  favorisée  par 
une  paroi  dépolie  ou  par  la  poudre  de  verre,  etc., 
est  retardée  au  contact  d’une  paroi  lisse  (tube  vase- 
liné  ou  paraffiné,  endothélium  vasculaire,  etc.). 

Des  actions  chimiques  agissent,  d’autre  part, 
pour  empêcher  la  coagulation  :  souvent  une  même 
solution  peut  être,  à  la  fois,  favorisante  et  empê¬ 
chante,  suivant  les  doses  et  les  concentrations  ;  Il 

(i)  Nolf  a  fait  une  tentative  larticulièrement  intéressante 
pour  se  libérer  de  la  théorie  des  ferments:  il  admet  que  la 
fibrine  résulte  du  complexe  colloïdal  coistitué  par  la  thromi 
bosine  et  le  thrum'oiène  et  qu’il  dénomme  thrcmline  :  celle- 
ci  agit  de  façon  physico-diimiquc  sur  le  fihtinoiine. 

Bordet,  d'autre  part,  a  étudié  très  ingénieusement  les  con¬ 
ditions  physiques  de  la  coagulation  et,  notamment,  le  rôle 
physique  des  hématoblastcs.  '  ’ 


en  est  ainsi  des  sels  de  calcimn,  de  beaucoup  de  so¬ 
lutions  salines,  de  la  propeptone,  etc. 

IyCs  actions  empêchantes,  dues  à  des  produits 
physiologiques,  ont  pris,  ici  encore,  une  importance 
prépondérante.  Parmi  les  substances  anticoagu¬ 
lantes,  une  des'  plus  nettes  et  dès  mieux  étudiées 
est  Vextrait  de  tête  de  sangsue  ou  hirudine. 

In  vitro,  i’hirudine  rend  le  sang,  incoagulable 
(Haycraft).  Or,  si  on  ajoute  à  un  liquide  coagu¬ 
lable,  mais  dépourvu  de  thrombine  (à  du  plasma, 
à  du  liquide  d’hydrocèle  ou  à  une  solution  de 
fibrinogène),  un  mélange,  en  proportions  variables, 
de  thrombine  (du  sérum  en  l’espèce)  et  d’hiru- 
dine,  on  peut  arriver  à  neutraliser  un  de  ces  corps 
par  l’autre  ;  il  se  produit,  entre  la  thrombine  et  l’hi- 
rudine,  le  même  phénomène  de  saturation  qu’entre 
une  toxine  et  une  antitoxine  dans  la  théorie 
d’Ehrlich  :  la  thrombine  étant  neutralisée,  en  partie 
d’abord,  puis  en  totalité  par  l’hirudine,  on  peut  dire 
que  celle-ci  se  comporte  comme  mie 

Une  autre  substance  anticoagulante  bien  étu¬ 
diée  est  le  liquide  de  peptone:  On  sait,  depuis 
Schmidt-Mulheim,  que,  si  l’on  injecte  brutale¬ 
ment  dans  les  veines  d’un  chien  ime  forte  quan¬ 
tité  de  propeptone,  son  sang  devient  incoagu¬ 
lable.  Or,  le  lavage  du  foie  par  une  solution  de 
peptone  suffit  à  faire  sécréter,  par  le  foie,  une 
substance  anticoagulante  ;  le  liquide  de  peptone, 
ainsi  obtenu,  ajouté  au  sang  in  vitro,  le  rend 
incoagulable.  Mélangé  à  des  proportions  variables 
de  sérum  frais  (agissant  comme  source  de  throm¬ 
bine),  ce  liquide  de  peptone  le  neutralise  progres¬ 
sivement  et  en  empêche  l’action  ;  il  se  comporte 
donc,  lui  aussi,  comme  une  antithrombine. 

Un  autre  type  de  substances  anticoagulantes, 
agit  un  peu  différemment  ;  ce  sont  les  antikinases, 
neutralisant,  non  plus  la  thrombine,  mais  la 
thronibokinase,  et  s’opposant  ainsi  à  l’activation 
du  proféraient  par  cette  kinase.  Par  exemple, 
le  venin  de  cobra  contient  une  substance  anti¬ 
coagulante  qui,  ajoutée  au  sang,  le  rend  incoagu¬ 
lable.  Or,  tandis  qu’il  suffit  d’ajouter  ensuite  au 
mélange  une  trace  de  sérum  frais  (c’est-à-dire 
une  trace  de  thrombine  active)  pour  assurer  à 
nouveau  la  coagulation,  quelle  que  soit  la  quan¬ 
tité  de  venin  ajoutée,  il  faudrait  y  ajouter  une 
proportion  de  kinase  (extraits  d’organe  par 
exemple)  beaucoup  plus  forte  et  proportionnelle 
à  la  quantité  de  venin  pour  le  neutraliser  et  faire 
coaguler  du  sang.  lyc  venin  agit  donc  sur  la  throm- 
bokinase,  et  non  sur  la  thrombine  ;  il  agit,  non 
comme  ime  antithrombine,  mais  comme  une 
anti-thrombokinase. 

C.  État  d’équilibre  des  actions  favorisantes 
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et  empêchantes.  —  On  connaît  donc,  d’une 
part,  des  substances  activantes  {kinases) ,  et  d’autre 
part,  des  substances  empêchantes,  celles-ci  agis¬ 
sent,  tantôt  sur  les  kinases  {antikinases)  et  tantôt 
sur  la  thrombine  déjà  constituée  {antithrombines), 
empêchant  tantôt  l’activation  et  tantôt  l’action 
du  fibrin-ferment. 

Or,  on  peut  imaginer  que  si,  à  l’état  normal, 
le  sang  reste  fluide  dans  les  vaisseaux,  c’est  par 
suite  d’un  certain  état  d’équilibre  existant  entre 
ces  actions  favorisantes  et  empêchantes. 

Dans  les  conditions  où  il  se  produit  une  no¬ 
table  quantité  de  substances  favorisantes  (ki¬ 
nases).  il  y  a  oonstitution  de  thrombine,  trans¬ 
formation  de  fibrinogène  en  fibrine  et  coagulation. 

S’il  y  a,  par  contre,  excès  de  substances  empê¬ 
chantes,  la  thrombine  ne  peut  plus  se  constituer  ou 
ne  peut  plus  agir  ;  le  sang  est  incoagulable,  tant 
qu’on  ne  neutralise  pas  cet  excès  de  substances  anti. 

A  Vêtat  normal,  une  petite  quantité  de  kinase, 
dérivée  des  éléments  du  sang  ou  des  tissus,  est, 
selon  toute  probabilité,  déversée  constamment 
dans  le  sang  circulant.  Mais  elle  est,  au  fur  et  à 
mesure,  neutralisée  par  une  production  corres¬ 
pondante  d’anticorps. 

Par  contre,  en  cas  d’hémorragie,  au  contact 
d’une  plaie  vasculaire,  il  y  a  sécrétion  abondante 
de  kinase  hématoblastique,  leucocytaire,  endo¬ 
théliale,  ou  tissulaire  :  il  en  résulte  une  activation 
du  thrombogène,  une  production  de  thrombine, 
avec  coagulation  et  obturation  fibrineuse  de  la  plaie. 

Enfin,  dans  certaines  circonstances  morbides, 
il  peut  y  avoir  manque  de  substances  favorisantes 
ou  excès  de  substances  empêchantes,  entraînant, 
l’un  et  l’autre,  un  défaut  de  coagulabilité  du  sang. 

Thérapeutiquement,  on  peut  chercher  à  rétablir 
l’équilibre  entre  ces  actions  contraires,  en  neutra¬ 
lisant  les  kinases  ou  les  anticorps  en  excès  suivant 
les  cas  :  l’addition  de  sérum  (thrombine  et  kinases) 
d’extraits  d’organes  (kinases),  etc.,  pourra, notam¬ 
ment,  saturer  l’élément  anti  et  permettre  la  coa¬ 
gulation  d’un  sang  anormal. 

D.  Origine  des  éléments  nécessaires  à  la 
coagulation.  —  Un  corollaire  des  théories  pré¬ 
cédentes,  d’ordre  histo-physiologique,  est  relatif 
aux  lieux  d’origine  des  diverses  substances  néces¬ 
saires  à  la  coagulation  du  sang. 

a)  D’origine  du  fibrinogène  paraît  être  multiple  : 
mais  une  importance  prépondérante  doit  être 
attribuée  au  foie.  En  effet,  d’après  les  recherches 
de  Corin  et  Ansiaux,  de  Doyon,  Morel,  Policard, 
de  Nolf,  etc.,  les  lésions  graves  du  foie  (par  le 
phosphore,  le  chloroforme,  le  sérum  hépato- 
toxique,  etc.)  diminuent  nettement  la  quantité 
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de  fibrinogène  du  sang.  Notons,  cependant,  que 
l’extirpation  totale  du  foie  ne  supprime  pas  la 
coagulation  du  sang,  et  que,  d’après  quelques 
recherches  que  nous  avons  faites,  il  ne  semble 
pas  y  avoir  manque  de  fibrinogène  dans  l’insuf¬ 
fisance  hépatique  :  d’ailleurs,  il  n’y  a  pas,  non 
plus,  en  pareil  cas,  incoagulabilité  du  sang. 

b)  D’origine  du  thrombogène  étant  encore  peu 
élucidée  et  son  existence  même  étant  différemment 
interprétée,  on  ne  peut  faire,  à  son  égard,  que  des 
suppositions  ;  mais  on  aurait  quelque  raison  de  le 
faire  dériver  des  éléments  cellulaires  du  sang. 

c)  D’origine  du  calcium  est  d’ordre  extrinsèque  : 
absorbé  quotidiennement  avec  les  aliments,  il 
circule  dans  l’organisme  et  s’élimine  par  l’intes¬ 
tin.  Il  y  a,  d’ailleurs,  dans  l’organisme  même, 
des  réserves  si  considérables  de  Ca  qu’on 
s’explique  mal  un  déficit  pathologique  susceptible 
d’entraver  la  coagulation. 

d)  D’origine  des  substances  thrombo-activantes 
(substances  zymoplastiques  de  A.  Schmidt,  throni- 
boplastiques  de  Nolf,  thrombokinases  de  B'uld 
et  de  Morawitz)  paraît  multiple.  Des  unes  sont 
d’origine  sanguine,  les  autres  d’origine  tissulaire. 

Des  thrombokinases  sanguines  proviennent  des 
éléments  cellulaires  du  sang  (leucocytes,  cellules 
endothéliales,  hématoblastes),  par  sécrétion  ou 
par  mise  en  liberté  cadavérique.  Au  niveau  d’une 
plaie  vasculaire,  leucocytes,  endothélium,  hénia- 
toblastes,  en  sécrètent  abondamment,  amorçant 
ainsi  la  coagulation.  Il  en  est  de  même  à  l’intérieur 
du  vaisseau,  en  cas  de  thrombose. 

Depuis  les  recherches  d’Hayem,  confirmées  par 
celles  de  Bensaude,  de  De  Sourd  et  Pagniez,  de 
Bordet,  de  Duke,  etc.,  on  attribue  aux  hémato¬ 
blastes  un  rôle  considérable  dans  la  coagulation 
et  ses  troubles.  Par  exemple,  l’addition  ou  la 
suppression  des  hématoblastes  rend,  ou  non,  le 
caillot  rétractile  (Hayem,  De  Sourd  et  Pagniez). 
D’autre  part,  les  syndromes  hémorragipares 
(purpura  infectieux,  variole  hémorragique,  etc.), 
à  caillot  irrétractile,  semblent  caractérisés  par 
l’absence  presque  complète  (Hayem  et  Bensaude), 
ou  parfois  même  complète  (De  Sourd  et  Pagniez) 
d’hématoblastes.  Cependant  il  est  des  cas  où, 
malgré  de  nombreuses  plaquettes,  le  caillot  est 
encore  irrétractile.  D’après  Bordet,  les  hémato¬ 
blastes  n’agiraient  qu’au  contact  du  sérum  et  rac¬ 
courciraient  notablement  le  temps  de  coagulation. 

Enfin,  le  sérum  lui-même  paraît  contenir,  en 
dehors  de  la  thrombine,  mise  en  liberté  lors  de 
la  coagulation,  des  substances  activantes  qui 
persistent  encore  dans  le  sérum  vieilli  ou  chauffé 
(A.  Schmidt),  quand  la  thrombine  en  a  disparu. 

Des  thrombokinases  tissulaires  sont,  elles  aussi, 
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bien  démontrées,  l^e  foie,  en  particulier,  contient, 
des  substances  coagulantes,  qui  expliquent  l’action 
hémostatique  que  Gilbert  et  Carnot,  Mairet  et 
Vires  ont,  dès  1896,  reconnue  aux  extraits  hépa¬ 
tiques.  L’extrait  splénique  contient  également 
des  substances  thrombo-plastiques  susceptibles 
d’utihsation  thérapeutique.  D’ailleurs,  d’après 
Fuld  et  Morawitz,  tout  protoplasme  vivant  sé¬ 
créterait  une  thrombokinase,  susceptible  de 
transformer  le  thrombogène  en  thrombine. 

e)  L’origine  des  substances  fhrombo-empêchantes 
paraît,  elle  aussi,  multiple. 

Certaines  sont,  vraisemblablement,  d’origine 
sanguine  et  contrebalancent  les  substances  acti¬ 
vantes  d’origine  sanguine. 

D’autres  sont  d’origine  viscérale.  Par  exemple, 
de  même  que  le  foie  sécrète  des  substances  coagu¬ 
lantes,  il  sécrète  aussi  des  substances  anti¬ 
coagulantes,  ainsi  que  le  fait  se  produit  après 
injection  massive  de  peptone.  Doyon  et  ses 
élèves  ont  étudié  une  série  de  cas  dans  lesquels 
on  peut  libérer  les  antithrombines  hépatiques. 
Ces  substances  jouent,  probablement,  un  rôle 
important  dans  les  hémorragies  d’origine  hépa¬ 
tique.  Dans  les  différents  tissus  en  autolyse 
(Conradi),  on  a,  de  même,  démontré  la  présence 
d’antithrombines.  Celles-ci  existent  donc,  comme 
les  kinases,  un  peu  dans  tous  les  tissus. 

Nous  devons,  d’ailleurs,  nous  famihariser  avec 
cette  notion  générale  qu’un  même  organe  fabrique, 
simultanément,  des  substances  antagonistes,  en 
proportions  différentes  suivant  les  besoins.  Cette 
loi  est  notamment  applicable  au  leucocyte,  à  la 
cellule  endothéliale  et  à  la  cellule  hépatique. 

II.  —  Troubles  de  la  coagulation. 

Si  nous  appliquons  ces  données  à  l’analyse 
physiologique  des  troubles  sanguins  constatés  au 
cours  des  différents  syndromes  hémorragiques, 
nous  aboutissons  à  quelques  résultats,  cliniques  et 
thérapeutiques,  d’ores  et  déjà  intéressants. 

Pour  analyser  les  rapports  que  les  troubles  de 
l’hémostase  ont  avec  les  troubles  de  la  coagula¬ 
tion,  on  doit  comparer  systématiquement,  par 
deux  techniques,  la  vitesse  d’hémostase  à  la  vi¬ 
tesse  de  coagulation. 

Comparaison  des  vitesses  d’hémostase  et 
des  vitesses  de  coagulation.  —  Pour  appré¬ 
cier,  in  vivo,  da  vitesse  d’hémostase,  nous  avons 
à  notre  disposition  une  technique,  simple  et 
précise,  qui  mesure  le  temps  de  saignement:  c’est 
la  méthode  de  Duke. 


On  fait  une  piqûre  au  lobule  de  l’oreille,  telle 
que  les  gouttes  de  sang  qui  s’écoulent  fassent  au 
début  une  tache  de  i  à  2  centimètres  de  diamètre 
sur  la  bande  de  papier  buvard  où  on  les  recueille 
toutes  les  demi-minutes  :  s’il  s’agit  de  sang  nor¬ 
mal,  les  gouttes  diminuent  bientôt  brusquement 
de  volume  et  le  saignement  s’arrête  en  deux 
ou  trois  minutes.  Dans  certaines  anémies  per¬ 
nicieuses  et  certains  purjniras,  le  saignement 
dure  de  cinq  à  dix  minutes.  Enfin,  dans  d’au¬ 
tres  maladies  hémorragipares,  le  saignement  dure 
beaucoup  plus  longtemps  (jusqu’à  quatre-vingt-dix 
minutes  et  davantage),  est  irrégulier,  décroît, 
puis  augmente  à  nouveau,  s’enregistrant  ainsi 
sur  la  bande  de  papier  qui  sert  de  document. 
Cette  recherche  a  pour  principal  avantage  de  se 
rapprocher  au  maximum  des  conditions  cliniques. 

Pour  apprécier,  in  vitro,  la  vitesse  de  coagula¬ 
tion  sanguine,  nous  n’avons  qu’ime  technique  mal¬ 
heureusement  beaucoup  moins  fidèle.  Même  avec 
de  minutieuses  précautions,  en  recueillant  le  sang 
directement  d’une  veine  dans  des  vases  de  même  ■ 
forme  et  de  même  nature,  on  constate  souvent, 
d’un  examen  à  l’autre,  des  variations  considé¬ 
rables,  dépendant  surtout  de  variations  physiques 
dont  nous  ne  sommes  pas  maîtres.  Aussi,  malgré 
la  simplicité  apparente  de  cette  recherche  et  sa 
grande  utilité  théorique  et  pratique,  ne  peut-on 
se  fier  qu’aux  résultats  extrêmes.  Par  exemple, 
on  constate  facilement  (Sahli,  P.-E.  Weil,  Mora¬ 
witz,  etc.)  que  le  sang  d’un  hémophile  familial, 
recueilli  directement  de  la  veine,  a  des  retards 
de  coagulation  très  considérables  (douze  heures 
et  davantage).  Mais,  dans  beaucoup. d’autres  syn¬ 
dromes  hémorragiques  (chez  les  hépatiques  et 
chez  les  rénaux  notamment),  et  alors  que  le 
temps  de  saignement  in  vivo  est  notablement 
prolongé,  le  temps  de  coagulation  in  vitro  appa¬ 
raît  peu  différent  de  la  normale.  Il  en  est  de  même 
après  essai  de  diverses  substances  thérapeutiques 
qui  ne  changent  pas  notablement  la  durée  de  la  coa¬ 
gulation,  tout  en  arrêtant  les  hémorragies,  ou  qui, 
au  contraire,  raccourcissent  ce  temps  (M.  Labbé), 
sans  réaliser  convenablement  l’hémostase. 

En  réalité,  il  n’y  a  pas  correspondance  absolue 
entre  le  temps  de  saignement  et  le  temps  de  coa¬ 
gulation.  Dans  certains  cas  de  purpura  et  d’hé¬ 
mophilie,  Duke  a  observé,  par  exemple,  un  grand 
retard  de  coagulation,  mais  sans  allongement 
du  temps  de  saignement  (fait  contesté  par  Weil)  ; 
dans  d’autres  types  cliniques,  on  constate  mr  al¬ 
longement  du  temps  de  saignement  sans  retard  de  la 
coagulation  (hémorragies  hépatiques,  rénales,  etc.). 

En  fait,  l’incoagulabilité  complète  du  sang, 
ne  s’observe,  pour  ainsi  dire,  pas  ;  tous  les  sangs 
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se  coagulent  à  la  longue  ;  ils  ont  donc  tous  les 
éléments  nécessaires  pour  cela.  Les  sangs,  carac¬ 
térisés  par  un  retard  de  coagulation  manquent 
surtout  à.’ accélérateurs  de  la  réaction,  beaucoup 
plus  que  de  constituants  essentiels. 

Or,  un  caillot  trop  lent  à  se  former  est  impropre 
à  l’hémostase.  De  même,  si  l’on  cherche,  dans  une 
conduite  d’eau,  à  obturer  une  fuite,  on  ne  peut  uti¬ 
liser  que  du  ciment  à  prise  rapide,  le  ciment  à 
prise  lente  étant  délayé  ou  entraîné  de  suite. 

Mais  le  retard  de  coagulation  n’est  pas  le  seul 
trouble  qui  rende  le  sang  impropre  à  l’hémostase. 
Ive  caillot  peut  être  tnou,  dilflucnt,  inconsistant. 
Il  peut  pêcher  par  défaut  d'adhérence  aux  parois 
vasculaire.  Or,  ce  défaut  d’adhérence  semble  lié 
à  son  irrétractilité  :  en  fait,  V irrétractilité  s’observe 
souvent  dans  certains  syndromes  hémorragiques, 
et  s’accompagne  d’un  défaut  de  transsudation, 
avec  manque  d’hématoblastes  (Hayem). 

D’autre  part,  on  peut  observer,  après  coagula¬ 
tion,  la  redissolution  du  caillot  :  celle-ci  semble  due 
au  manque  d’antithrombolysine  d’origine  hépa¬ 
tique  (Nolf).  qui  empêche  l’action  de  la  thrombo- 
lysine  nonnale. 

Enfin,  les  caillots  non  adhérents  peuvent  pro¬ 
duire  la  récidive  des  hémorragies. 

Poursuivant  plus  loin  l’analyse,  on  doit  se  de¬ 
mander  si  le  trouble  de  la  coagulation  est  dû  à 
un  manque  d’éléments  primordiaux  (fibrinogène, 
calcium,  etc.),  à  un  défaut  de  substances 
thrombo-activantes,  ou  à  la  présence  de  substan¬ 
ces  thrombo-empêchantes. 

Troubles  de  coagulation  par  défaut  d’élé¬ 
ments  primordiaux.  —  De  défaut  d’éléments 
primordiaux  de  la  coagulation  (fibrinogène, 
thrombogène,  calcium)  ne  paraît  pas  réalisé 
pratiquement  :  on  ne  constate,  dans  les  cas  clini¬ 
ques,  l’absence  ni  de  fibrinogène,  ni  de  throm- 
bogene,  ni  même  de  calcium  :  car  ces  éléments 
semblent  toujours  en  grand  excès  dans  le  sang  et 
les  tissus.  Dans  l’hémophihe,  notamment,  oùle  sang 
est  incoagulable,  la  quantité  de  fibrinogène,  de 
•thrombogène  et  de  calcium  paraît  normale  (Sahli) 
et  leur  déficit  ne  peut  être  que  quantitatif. 

Troubles  de  coagulation  par  manque  de 
substances  thrombo-activantes.  —  De  manque 
de  substances  thrombo-activantes,  agissant  sur 
le  profennent,  ne  paraît  pas,  non  plus,  très  vrai¬ 
semblable,  en  raison  de  l’abondance  indéfinie  de 
ces  substances  dans  le  sang  et  les  tissus.  A  cet 
égard,  on  peut  rechercher  l’effet,'  sur  le  sang 
que  l’on  étudie,  des  divers  éléments  thrombo- 
activants.  Dans  deux  cas  d’hémophilie,  nous 
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avons  recherché  systématiquement  l’action,  sur 
le  temps  de  coagulation,  de  l’addition  d’ex¬ 
traits  leucocytaires  (séparés  d’un  sang  normal 
par  centrifugation  énergique),  d’hématoblastes 
(séparés  par  centrifugation  douce),  de  cellules 
endothéliales  vasculaires  (obtenues  par  raclage 
de  vaisseaux)  ;  cette  recherche  a  été  négative. 

D’addition  de  sérum,  vieux  de  plus  de  qua¬ 
rante-huit  heures,  ou  chauffé  (ne  contenant  par 
conséquent  plus  de  thrombine  active,  mais  con¬ 
tenant  encore  des  substances  activantes)  corrige, 
par  contre,  quelquefois  le  défaut  de  coagulation. 
D’addition  de  sang  nonnal  frais  et  complet  corrige 
mieux  encore  le  défaut  de  coagulabihté  (P.-E. 
Weil)  :  pour  s’en  assurer,  le  mieux  est  de  faire 
immédiatement  tomber,  dans  le  sang  à  analyser, 
recueilli  par  ponction  veineuse,  une  goutte  de  son 
propre  sang. 

Enfin  l’addition  d’extraits  hépatiques,  splé¬ 
niques,  hypophysaires,  corrige  parfois  l’incoagu- 
labilité  du  sang. 

Il  sera  bon  d’enregistrer  ces  résultats.  Mais 
on  peut  les  interpréter  différemment  :  car  l’addi¬ 
tion  de  ces  substances  aboutit  vraisemblablement, 
surtout,  à  saturer  les  anticorps. 

Troubles  de  coagulation  par  présence  de 
substances  thrombo  -  empêchantes.  —  Da 
présence  de  substances  thrombo-empêchantes 
paraît,  surtout,  susceptible  d’expliquer  les  trou¬ 
bles  de  coagulation.  Cependant  la  simple  addi¬ 
tion  d’une  petite  quantité  de  sang  d’hémophile 
à  un  sang  normal  ou  à  son  plasma  salé,  n’en 
empêche  pas  la  coagulation,  eu  raison  de  la  sa¬ 
turation  rapide  de  ses  anticorps.  Aussi  faut-il 
une  analyse  quantitative  plus  précise  et  plus 
délicate  pour  évaluer  la  quantité  du  sang  incoa¬ 
gulable  susceptible  de  saturer  une  quantité  con¬ 
nue  de  thrombine  :  or,  cette  analyse  qui  semble 
donner  des  résultats  importants  est  aléatoire  et 
difficile. 

D’autre  part,  de  ce  qu’un  sang  est  corrigé  in 
vitro,  par  telle  ou  telle  addition,  il  n’en  résulte 
pas  que  le  syndrome  hémorragique  soit  corrigé 
par  l’opothérapie  sanguine,  hépatique,  etc.,  corres¬ 
pondante  :  de  nombreux  exemples  contraires  en 
peuvent  être  cités. 

D’analyse  physiologique  que  nous  venons  de  ré¬ 
sumer,  fort  intéressante  et  susceptible  de  donner 
des  espérances  thérapeutiques,  n’aboutit  donc  pas 
encore  à  une  analyse  clinique  usuelle,  non  plus 
qu’à  une  thérapeutique  hémostatique  par  com¬ 
pensation,  véritablement  rationnelle.  Mais  un 
gr^d  pas  a,  d’ores  et  déjà,  été  fait  dans  cette 
voie. 
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TRAITEMENT  DU  CHARBON 

DE  L’HOMME  ET  DES  ANIMAUX 

PAR  LA  PYOCYANÊINE 

le  D'  L.  FORTINEAU. 

Au  cours  de  recherches  sur  l’antagonisme  du 
bacille  charbonneux  et  du  bacille  pyocyanique, 
nous  avions  repris  en  1910  les  principales  expé¬ 
riences  publiées  sur  ce  sujet  (i). 

I^es  résultats  obtenus  furent  à  peu  de  chose 
près  les  mêmes  que  ceux  communiqués  en  1889 
à  l'Académie  des  Sciences  par  MM.  Bouchard  et 
Charrin.  Nous  constations  cependant,  d’une 
façon  plus  constante  que  ces  derniers  auteurs,  la 
guérison  des  lapins  charbonneux  traités  par  la 
toxine  pyocyanique,  et  nos  conclusions  se  rap¬ 
prochaient  plutôt  de  celles  de  MM.  Wodhead  et 
Wood. 

Parmi  les  principaux  bactériologistes  qui  ont 
étudié  la  question  au  cours  de  ces  dernières 
années,  nous  devons  citer  MM.  de  Freuden- 
reich,  Fmmerich  et  Fôw,  E.  et  Saïda,Vaërst, 
d’Agata.  Les  travaux  du  professeur  Enimerich 
sont  particulièrement  intéressants  ;  cet  expéri¬ 
mentateur  traite  au  moyen  de  l’alcool  de  vieilles 
cultures  pyocyaniques  dialysées,  réduites  préala¬ 
blement  au  dixième  de  leur  volume  par 
évaporation  dans  le  vide  ;  il  en  extrait  une 
substance,  la  «  Pyocyanase  »,  qu’il  croit  être 
une  enzyme,  et  qui  a  la  propriété  de  dissoudre 
non  seulement  les  bacilles  charbonneux,  mais  un 
certain  nombre  d’autres  bactéries. 

Cette  substance  donne,  de  même  que  les  cul¬ 
tures  pyocyaniques  filtrées  ou  tuées  par  la  cha¬ 
leur,  quelques  résultats  dans  le  traitement  du 
charbon  chez  les  animaux,  mais  ces  résultats  sont 
inconstants. 

C’est  à  chercher  la  raison  de  cette  irrégularité 
et  à  la  faire  disparaître  que  nous  avons  consacré 
nos  efforts,  et  nous  croyons,  comme  l’on  pourra 
en  juger  par  la  suite  de  cet  article,  avoir  atteint 
notre  but  dans  une  certaine  mesure. 

Nous  avons  conservé  dans  nos  premières  publi¬ 
cations  le  terme  de  «  pyocyanase  »  aux  sub¬ 
stances  extraites  des  cultures  pyocyaniques, 
désirant  éviter  la  création  d’un  néologisme;  mais 
la  composition  actuelle  du  milieu  que  nous  em¬ 
ployons  diffère  vraiment  trop  de  la  Pyocyanase 
du  professeur  Enimerich,  et  nous  avons  pensé  à 
le  désigner  du  nom  de  «  Pyocyanéine.  » 

(i)  Travail  des  laboratoires  de  bactériologie  (fondation 
Lemonnier),  de  l'Ecole  de  Médecine  de  Nantes  et  des  Hôpi- 


Dans  nos  premières  recherches,  publiées  en  1910, 
la  substance  que  nous  préparions  étant  encore 
irrégulièrement  curative,  nous  avions  entrepris 
d’expérimenter,  sur  le  mouton,  avec  des  échan¬ 
tillons  dont  nous  avions  au  préalable  déterminé 
la  valeur  chez  les  lapins  charbonneux. 

Les  résultats  furent  les  suivants,  après  quel¬ 
ques  tâtonnements  destinés  à  déterminer  la  dose 
virulente  de  charbon  : 

1°  Brebis  de  pays,  témoin.  Inoculée  sous  la  peau 
avec  un  demi-centimètre  cube  de  bouillon  de 
culture  de  charbon  de  vingt-quatre  heures, 
succombe  en  quarante  heures  :  œdème  au  point 
d’inoculation,  ballonnement  rapide,  bacilles 
charbonneux  dans  le  jetage  sanglant,  le  sang  et 
les  organes. 

2°  Un  mouton  de  race  Dishley,  âgé  de  deux  ans, 
inoculé  de  charbon  comme  le  n^i,  reçoit,  le  len¬ 
demain  et  le  surlendemain,  au  même  point,  deux 
injections  sous-cutanées  de  10  centimètres  cubes 
de  culture  pyocyanique  de  trois  semaines,  filtrée 
et  stérilisée  pendant  une  heure  à  70°. 

Huit  jours  après  la  seconde  injection,  l’œdème 
charbonneux  qui  était  resté  stationnaire,  com¬ 
mence  à  diminuer  et  disparaît  en  douze  jours. 

3°  Même  expérience  que  la  précédente  sur  une 
brebis  de  pays  :  même  résultat. 

40  Brebis  de  pays  âgée  d’un  an,  32  kilogrammes. 
Même  inoculation  de  charbon  que  les  moutons 
précédents.  Six  heures  après,  œdème  de  5  centi¬ 
mètres  de  diamètre  au  point  d’inoculation. 
Traitée  avec  10  centimètres  cubes  de  miheu  pyo¬ 
cyanique  stérilisé  dans  un  autre  point. 

Vingt-quatre  heures  après  l’inoculation  viru¬ 
lente,  l’œdème  commence  à  diminuer  pour  dispa¬ 
raître  complètement  au  bout  de  treize  jours. 

5°  Même  expérience  que  la  précédente,  mais 
la  brebis  (35  kilogrammes)  est  traitée  seulement 
vingt-quatre  heures  après  l’infection. 

Quelques  heures  après,  elle  est  ballonnée, 
dyspnéique,  agitée  de  tremblements;  elle  refuse 
la  nourriture,  vacille  sur  ses  pattes  ;  son  œdème 
charbonneux  reste  stationnaire  pendant  quatre 
jours,  puis  il  commence  par  décroître  pour  dis¬ 
paraître  totalement  en  dix-huit  jours. 

Ces  deux  dernières  expériences  ne  pouvaient 
que  nous  engager  à  tenter  l’application  de  ce 
traitement ‘au  charbon  de  l’homme  et  des  bovidés. 

Bien  que  ces  deux  recherches  aient  été  poursui¬ 
vies  simultanément,  nous  les  exposerons  l’une 
après  l’autre,  pour  plus  de  clarté. 

*  * 

Le  tableau  suivant  résume  nos  essais  detrai- 
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tement  de  la  fièvre  charbonneuse.  Tous  les  cas  neuse  :  opérant  dans  une  ferme,  malgré  la  bien- 
se  sont  produits  dans  la  même  ferme,  située  aux  veillante  autorisation  du  propriétaire,  il  nous  était 
environs  de  Redon.  difficile  de  faire  de  l’expérimentation.  Il  est,  d’aib 

Sur  13  bovidés  tombés  malades  dans  la  même  leurs,  permis  de  douter  que  l’on  puisse  trouver 
ferme  en  un  an  et  demi,  5  animaux  ont  donc  été  des  bacilles  dans  le  sang  pendant  les  premières 
traités,  et  4  ont  guéri.  Nous  ne  pouvons,  en  effet,  heures  de  l’infection. 


considérer  comme  traités  la  vache  n»  10  et  le  Néanmoins,  nous  ne  croyons  pas  trop  nous 
bœuf  n“  II,  injectés  avec  un  produit  inactif  avancer  en  considérant  comme  charbonneux 

(voyez  remarque).  les  animaux  guéris,  car  ils  présentaient  les 

Sinousconsidéronsl’étatdésespérédanslequelse  mêmes  symptômes  que  les  autres  bovins  vivant 

trouvait  au  moment  de  l’intervention  le  bœuf  11°  4,  dans  la  même  étable,  qui  ont  été  atteints  pendant 

le  seul  qui  ait  succombé  parmi  les  traités,  nous  pou-  la  diême  période  et  sont  morts  de  lièvre  char- 

vons  considérer  les  résultats  comme  satisfaisants,  bonneuse. 

Il  nous  manque,  il  est  vrai,  le  contrôle  bactério-  Nos  premières  recherches  montrent,  d’ailleurs, 
logique  pour  affirmer  que  les  quatre  bovidés  l’énergie  de  la  toxine  pyocyanique  dans  le  traite- 
guéris  étaient  bien  atteints  de  fièvre  charbon-  mentdu  charbon,  particulièrement  chez  lemouton. 


maux  dont  ils  savent  reconnaître  la  moindre 
indisposition  et  ils  s’empresseront,  dès  l’appa¬ 
rition  des  premiers  symptômes,  de  prévenir 
le  vétérinaire  qu’on  n’appelle  actuellement 
i  que  pour  pratiquer  l’autopsie. 


3»  et  4»  cas  de  pustule  maligne  traités  par 
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ha  plupart  des  vétérinai¬ 
res  au  courant  de  nos  expé¬ 
riences  ne  croient  pas  que 
nous  puissions  le  plus  sou¬ 
vent  arriv'er  à  temps,  en 
raison  de  la  rapidité  de  l’é¬ 
volution  de  la  maladie  chez 
4es  animaux. 

Tel  n’est  pas  notre  avis. 
Iæs  cultivateurs  pourront 
être  surpris  par  un  premier 
cas  de  fièvre  charbonneuse  ; 
mais,  une  fois  avertis,  ils  ob- 
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1 

DATE 

LOCÀLITl!: 

(3) 

MfDECIN 

(4) 

fs) 

< 

EMPLOI 

(?) 

LOCALISATION, 
SYMPTOMES  et  ÉVOLUTION 

(8) 

DIAGNOSTIC 

bactériolo¬ 

gique. 

(9) 

MATIÈRES 

UrEMIÈRES. 

TRAITEMENT 

1 

(t2) 

REMARQUES 

(13) 

7 

3  mai 

Nantes. 

Dr  Belltniard 

V. 

rieuse 

Pustule  maligne,  joue  gauche. 

7  mai.  Temp.  :  37«8,  Pouls  :  120! 
Amélioration  le  9  mai  :  œdème  di¬ 
minue.  Temp.  :  36"8.  Pouls  :  84. 

Bacilles 

dans  la 
pustule. 

Injections  sous-cu¬ 
tanées  locales  de  cul¬ 
ture  pyocyanique  ül- 

%®c.c.le7mai. 

7  c.  c.  le  8  mai. 
InjecUons  locales 
d’eau  iodée,  cautéri- 

Moyen. 

4  sept. 
1910. 

Pont- 

Aiuleiner 

Dr  lilaiii. 

H. 

Puslule  tnaligne  de  l’avant-bras 

6 sept,  Temp.axill.:  3802,  Pouls: 

7  sept.  Temp.  :  40®.  Pouls  :  120 

8  sept.  Temp.  :  38“2.  Pouls  :  95. 
Diminution  notable  de  Tœdème. 

9  sept.  Lennatite  érythémateus( 
au  niveau  de  la  2"  injection.  Temp . 

Pouls,  td. 

10  sept.  Temp.  3804.  Pouls:  92 
Œdème  du  bras  a  dispani. 

11  sept.  Temp.  36“8.  Pouls:  79 

Culture  pure 
Charbon. 

Peaux 

locales**  de  teinturi 
d'iode. 

culture  pyocyanique 

7  sept.  loc.c.  même 
produit  au  nivc:m  du 

Moyen. 

tion  de  peaux  de 
Chine.  Aupara- 

dignes  ;  i  seul 

23  Wv. 

Dr  Büllouanl 

F. 

39 

<le”riiis. 

25  fév.  Œdème  étendu;  langue 
chargée,  inappétence,  dysphagie 
Matité  splénique.  Anufie  depuis 

né.  Temp.  :  40^6.  Pouls  :  112.  Der¬ 
matite  érythémateuse  au  niveau  de 
l’injection. 

27  février.  Amélioration  locale. 
Temp.  :  38°4.  Pouls  :  loi. 

28  fév.  Temp,  :  3705.  Pouls  :  80. 

Culture  pure. 
Charbon. 

cahfsVeau 

25  fév.  10  c.c.  d’ex¬ 
trait  éthérô  do  culture 
pyocyauique  en  miliew 

Tris 

polynucléose  qui 

près  l’injection. 
Mononucléose 
pendant  la;  con¬ 
valescence.  Uri¬ 
nes  :  rétention 
chlorurée  et  di- 

priàcipales  ex- 

21  ivv. 

]  Nantes. 

Dr  ^ellouard. 

F 

Trieuse 

Pustule  maligne  de  larégion  tem¬ 
porale  gaucho.  Œdème  étendu. 

25  fév.  matin.  Œdème  considéra¬ 
ble,  céphalalgie  violente,  courba¬ 
ture,  inappétence.  Temp.  axill.  : 
3809.  Pouls:  112.  Soif,  Œdème 
plus  mou,  a  diminué. 

27  fév.  Amélioration  locale  et  gé¬ 
nérale.  Temp,  :  38«5.  Pouls  :  104. 

28  fév.  Temp.  :  3703.  Pouls  :  80. 

Culture  pure. 
Charbon. 

? 

22  fév.  Injections 

26  fév.  matin.  Injec¬ 
té  sous  la  peau  du 
flanc  10  c.  c.  d’extrait 
étliéré  de  culture  pyo¬ 
cyanique.  X  heure  après , 
frissons,  pâleur  de  la 
face,  sensation  de  froid 
pondant  1/2  heure. 
2  h.  1/2  après,  rou¬ 
geur,  douleur  exagérée 
par  les  mouvements  et 
la  palpation. 

Grave. 

Alcoolique. 

Mêmes  remar¬ 
ques  que  pour  la 
malade  précé¬ 
dente,  en  ce  qui 
concerne  le  sang 
et  les  urines. 

Dr  Eollouàrd. 

F. 

Trieuse 
do  crins. 

^  Pustule  maligne  du  côté  gauche 

26  mars.  Etat  nauséeux.  Temp.,  : 
37“8.  Pouls  :  124. 

28  mars.  Temp.  :  3703.  Pouls  :  80. 

Clinique. 

î 

26  mars.  Cautérisa¬ 
tion  do  la  pustule.  lu- 

flaiic  12  c.  c.  de  cul¬ 
ture  pyocyanique  sté¬ 
rilisée,  en  milieu  mi¬ 
néral. 

Léger. 

Igii. 

Dr  Grogiiot. 

F, 

Trieuse 
de  laine. 

[  Pustule  maligne  de  l’angle  de  la 
mâchoire,  à  gauche. 

28  mars.  Oidèmo  étendu,  vive 
céphalalgie,  inappétence,  rate  per¬ 
ceptible.  Temp.  :  37«7.  Pouls  :  100. 

29  mars.  Œdème  plus  mou,  a  di¬ 
minué.  Céphalalgie  légère.  Temp.  : 
37<'4.  Pouls  :  100. 

Culture  pin  e. 
Charbon, 

Charjioii 

1,  ■  /  . 

d’Espagne 

indigènes. 

28  mars.  Injection 
au  niveau  du  flanc  de 

précédent.  ** 

Moyen. 

Mêmes  remar¬ 
ques  que  pour 
les  malades  3  et 

4,  en  ce  quicon- 
corne  le  sang  et 
les  urines. 

8  juillot 

St-Ainand- 

les-lmux 

(Nord). 

H 

J 

Tanneur. 

Pustule  maligne  do  l’aile  du  nez 
â  gauche. 

12  juil.  Œdème  considérable,  fiè¬ 
vre,  frissons. 

.  13  au  16  juillet.  Courbature,  nau¬ 
sées,  irissons.  I  cmp.  :  39"2-39»8. 

18  juillet.  Œdème  disparait,  fièvre 
tombe,  .état  général  meilleur. 

21  juillet.  Malade  selève.  Temîpé- 
rature  normale. 

Escarre  tombe  le  9  août. 

Clinique. 

i 

peaux  brutes 
df  la  Plata. 

15  juillet.  Injections 
iodo-iodurées. 

16  juillet.  Injection 
do  20  c.  c.  do  pyocya- 

Premier  cas  de 
charbon  observé 
dans  cette  tan¬ 
nerie,  qui,  avant 
l’emploi  récent 
de  peaux  exoti¬ 
ques,  ne  travail¬ 
lait  quolespeaux. 
indigènes. 
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Ils  attendront  ensuite  sans  trop  d’inquiétude 

le  délai  d’un  mois  environ,  au  bout  duquel  la  I/’application  de  cette  méthode  de  traitement 
vaccination  pasteurienne  aura  immunisé  leur  à  l’homme  a  donné  également  d’excellents  résul- 
bétail.  tats  que  nous  allons  exposer  maintenant. 

Tels  sont  les  résultats  obtenus  dans  le  traite-  Nous  nous  sommes  cru  autorisé  à  l’expérimenter 
ment  des  bovidés.  ’  en  pathologie  humaine  pour  les  raisons  suivantes  : 

Nous  avons  institué  des  expériences  pour  i“  Le  nombre  des  succès  obtenus  dans  le  trai- 
répéter  sur  ces  animaux  les  recherches  effectuées  tement  des  animaux  charbonneux  ; 
sur  le  mouton  ;  mais  ces  recherches  ne  sont  2“  L’absence  de  traitement  curatif  certain  dans 
pas  terminées.  cette  maladie  ; 
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3“  lya  faible  toxicité  du  produit,  qui  peut  être 
injecté  à  la  dose  de  20  centimètres  cubes  chez  le 
lapin,  de  50  centimètres  cubes  chez  un  cliien 
de  5  kilogrammes,  sans  produire  autre  chose  qu’un 
léger  amaigrissement,  d’ailleurs  passager  ; 

4°  I^’utilisation  de  substances  analogues  en 
pathologie  humaine  par  différents  auteurs. 

Runipf ,  en  effet,  tenta  de  traiter  des  typhiques 
par  des  injections  de  cultures  pyocyaniques  filtrées. 

Emmerich  et  Lbw  ont  essayé  l’action  de  leur 
«  pyocyanase  »  en  pulvérisations  dans  la  diphtérie, 
en  instillations  dans  la  grippe  ;  Otto  Kren  a  décrit 
la  dermatite  érythémateuse  produite  par  l’in¬ 
jection  sous-cutanée  du  même  milieu. 

Nous  avons  observé  chez  nos  malades  cette 
dermatite,  qui  commence  vingt-quatre  heures, 
environ  après  l’injection,  présente  un  maximum 
de  douleur,  de  rougeur  et  d’étendue  au  bout  de 
deux  jours,  et  disparaît  totalement  en  cinq  jours. 

be  tableau  suivant  résume  très  brièvement  les 
observations  de  nos  malades. 

ba  statistique  que  nous  présentons  est  encou¬ 
rageante. 

Elle  devra  néanmoins,  avant  d’être-absolument 
inattaquable,  porter  sur  un  plus  grand  nombre, de 
malades. 

Ees  industriels  que  la  question'  intéresse,  les 
journaux  professionnels  {La  Halle  aux  Cuirs,  le 
Cuir),  la  Société  d’assurances  «  la  Préservatrice  » 
et  nos  confrères  nous  ont  témoigné  une  bien¬ 
veillance  dont  nous  ne  saurions  trop  les  remercier. 


LA  TECHNIQUE 
DES  AUTO=OPÊRATIONS 

le  D'  Jules  REGNAULT,  i 

Ancien  chef  du  service  chirurgical  de  l’hApital  Saint-Mondrier, 
Ex-professeur  d'anatomic'à  l’Ecole  de  médecine  navale  de  Toulon. 

Mon  auto-opération  de  hernie  a  de  nouveau 
appelé  l’attention  sur  les  chirurgiens  qui  s’opè¬ 
rent  eux-mêmes  et  provoqué  les  critiques  de 
quelques  publicistes  auxquels  a  échappé  l’utilité 
de  telles  interv'entions.  Sans  discuter  ici  en  détail 
cette  utilité  (i) ,  je  rappellerai  que  le  drirurgien  rou¬ 
main  Alexandre  Fzaïcou  et  le  chirurgien  amé¬ 
ricain  Bertram  Alden,  en  s’opérant,  l’un  de  lier- 
die,  l’autre  d’appendicite,  ont,  poursuivi  un  but 
bien  détenniné  :  montrer  la  valeur  de  la  rachi¬ 
anesthésie  qu’ils  s’étaient  fait  appliquer  par  des 
confrères;  l’un  et  l’autre  avaient  eu  recours  à 
des  :  aides  ■  pour  pratiquer  leurs  interventions. 
En  m’opérant  moi-même  d’une  hernie,  sans  le 

I)  KEGNAOtT,  utilité  des  auto-opfraticms  (t?  Cnd«c<'?,  24 
1912). 


secours  d’aucun  aide  chirurgical,  j’ai  ihontré  une 
fois  de  plus  que  l’anesthésie  locale,  jusqu’ici  trop 
méconnue  malgré  les  travaux  du  professeur  Re¬ 
clus,  peut  remplacer  l’anesthésie  générale  ou 
la  rachi-anesthésie  pour  les  grandes  interventions, 
et  j  ’ai  prouvé  que,  grâce  à  cette  méthode  d’in¬ 
sensibilisation,  un  chirurgien  isolé  peut,  en  cas 
de  nécessité,  s’opérer  lui-même  sans  douleur. 

Je  n’ai  nulle  ambition  de  faire  école;  je  recon¬ 
nais  que  les  auto-opérations  ne  sont  pas  à  recom- 
niander  d’une  façon  générale  dans  les  milieux 
où  l’on  trouve  tous  les  secours  chirurgicaux  dési¬ 
rables;  mais  c’est  cependant  dans  de  tels  milieux 
que  l’expérience  devait  être  étudiée  et  tentée 
pour  montrer  que  l’auto-opération  est  possible 
et  qu’elle  doit  être  pratiquée  sans  crainte  en  cas 
de  nécessité,  b’auto-chirurgie  est  et  doit  rester 
une  chirurgie  d’exception,  c’est  entendu,  mais 
elle  peut  être  de  la  plus  grande  utilité  pour  le 
médecin  de  la  marine  ou  des  colonies  qui  se  trouve 
isolé,  soit  à  bord  de  son  bateau,  en  mer,  soit  dans 
un  poste  ou  un  camp  de  la  brousse  coloniale  ; 
elle  n’est  peut-être  pas  non  plus  sans  intérêt 
pour  le  médecin  militaire  en  cas  de  guerre,  et  pour 
le  médecin  civil  en  cas  d’extrême  urgence. 

C’est  pourquoi  j’ai  accepté  de  présenter  ici 
quelques  considérations  sur  la  technique  un  peu 
spéciale  de  l’auto-chirurgie. 

Limites  de  l’auto-chirurgie.—  Emploi  de 
miroirs.  —  Je  ne  puis  entrer  dans  les  détails  con¬ 
cernant  toutes  les  auto-opérations  possibles.  Ees 
applications  de  cette  chirurgie  sont  limitées,  mais 
varient  avec  la  souplesse  et  la  dextérité  de  l’opé- 
rateur-opéré  ;  comme  l’a  fait  remarquer  M.  le 
professeur  Paul  Reclus,  «  supprimer  la  douleur 

■  facilite  certainement  la  tâche  ;  mais  nos  bras  sont 
trop  courts,  notre  colonne  vertébrale  trop  peu 
flexible,  notre  champ  visuel  trop  mesuré  pour 
pennettre  à  nos  mains  d’atteindre  utilement  les 
diverses,  régions  de  notre  corps  »  (2).  On  a  une 
.  action  d’autant  plus  étendue  qu’on  a  le  bras  plus 
long  et  la  colonne  vertébrale  plus  souple  ;rhomme- 
seri^ent  aurait  été  bien  doué  pour  faire  un  auto¬ 
opérateur.  Comme  nous  le  verrons  plus  tard,  il 
faut  aussi  tenir  compte  de  l’entraînement  du 
chirurgien  à  pratiquer  seul  des  opérations  assez 
complexes. 

En  ce  qui  concerne  le  champ  visuel,  on  peut  en 
augmenter  considérablement  l’étendue  par  l’em- 

■  ploi  de  miroirs.  Contrairement  â  ce  qu’ont  écrit 
certains  publicistes  (3),  je  n’y  ai  pas  eu  recours 

(2)  P'  'Paul  Reci.us,  I,’aiieslhésie  localisée  et  les  cliirur- 
glens  qui  s’opèrent  cux-uiêmcs  (La  Presse  mtdicale,.iy  août 
1912). 

(3)  Maury,  T,es  opérés-opé-rateurs  (La  Franee,  Bordeaux 

19  juillet  1912).  . 
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pour  mon  auto-opération  de  hernie.  Il  ne  faudrait 
user  du  miroir  qu’en  cas  d’absolue  nécessité,  car  il 
donne,  en  effet,  une  im.age  transposée;  je  n’ignore 
pas  que  certains  spécialistes,  et  en  particulier 
les  laryngologistes,  suivent  sur  de  telles  images 
leurs  délicates  interventions  intralaryngiennes 
et  opèrent  avec  dextérité,  ainsi  que  je  l’ai  vu  faire 
dans  le  service  de  mon  maître,  M.  le  Professeur 
Moure;  mais  il  faut  un  long  entraînement  pour 
s’habituer  à  coordonner  ainsi  ses  mouvements 
d’après  une  image  transposée.  Ce  ne  sera  sans 
doute  jamais  le  cas  de  l’auto-opérateur  pour  la 
région  sur  laquelle  il  aura  à  intervenir  et 
pour  l’opération  qu’il  devra  se  pratiquer.  S’il 
est  besoin  de  recourir  à  des  miroirs  (pour  la  région 
occipitale,  la  nuque,  le  dos,  le  périnée),  il  faut, 
autant  que  possible,  en  employer  deux  :  l’image 
se  trouve  alors  corrigée  par  double  transposition, 
mais  il  reste  assez  difficile  de  fixer  son  attention 
uniquement  sur  l’image  correcte,  la  plus  éloignée, 
en  faisant  complètement  abstraction  de  l’image 
la  plus  rapprochée.  Quelquefois,  on  pourra  cepen¬ 
dant  disposer  deux  glaces  à  angle  dièdre  plus 
ou  moins  ouvert  de  façon  à  ne  voir  que  l’image 
corrigée. 

Il  est  enfin  des  cas  où  le  chirurgien,  assisté 
d’aides  moins  expérimentés  que  lui,  pourra,  sinon 
pratiquer  entièrement,  au  moins  diriger  et  sur¬ 
veiller  une  opération  faite  sur  lui-même. 

L’anesthésie.  —  1,’auto-drirurgie  n’est  pos¬ 
sible  dans  de  bonnes  conditions  que  si  on  possède 
une  méthode  d’anesthésie  permettant  de  suppri¬ 
mer  la  douleur  dans  toute  la  région  opératoire, 
tant  en  profondeur  qu’en  surface,  tout  en  lais¬ 
sant  intactes  les  facultés  cérébrales  et  l’habileté 
manuelle. 

Il  ne  saurait  être  question  d’employer  Tanes- 
thésie  générale  par  l’éther,  le  chlorofonne,  le 
chlorure  d’éthyle,  etc.  Pour  les  accouchements, 
avec  le  procédé  du  chloroforme  à  la  reine,  on  arrive 
à  faire  disparaître  complètement  la  douleur,  sans 
pousser  l’anesthésie  jusqu’à  la  résolution  muscu¬ 
laire  ni  m.ême  à  la  perte  de  connaissance  :  on 
arrive  surtout  à  ce  brillant  résultat  avec  le  clilo- 
roforme  chloréthylé  (mélange  de  chloroforme  et 
de  kélène  ou  chlorure  d’éthyle  pur)  (i).  —  Mais 
un  tel  mélange  produit  au  moins  un  état  d’ébriété 
incompatible  avec  le  calme  et  le  sang-froid  d’un 
opérateur. 

Iv’anesthésie  locale  par  le  froid  est  insuffisante 
et  trop  passagère  pour  permettre  une  interven¬ 
tion  importante.  D’ailleurs,  si  le  froid  était  pro- 

(i)  D'  Jules  Régnault,  Notions  riScenlcs  sur  le  diloro- 
roforme  (A  rchives  de  médecine  navale,  octobre  1908)  ;  —  I,e  chlo¬ 
rofonne  chloréthylé  (Congrès  de  Chirurgie  de  Paris,  rgio; 
Seinana  medici,  Btienos-.'Vires,  1911). 


duit  par  l’évaporation  d’éther  ou  de  clüoréthyle, 
surtout  près  de  la  face,  l’auto-opérateur  absorbe¬ 
rait  une  certaine  quantité  de  ces  produits  qui 
contribuerait  largement  à  l’anesthésier,  mais 
pourrait  provoquer  de  l’ébriété. 

Il  ne  reste  en  présence  que  la  rachianes¬ 
thésie  et  l’anesthésie  locale  ou  régionale  suivant 
le  procédé  de  Reclus.  La  première  de  ces  méthodes 
s’efface  devant  la  seconde  ;  s’il  vaut  mieux  anes¬ 
thésier  les  membres  inférieurs  et  le  bassin  que 
tout  le  corps,  a  fortiori  vaut-il  mieux  anesthésier 
la  seule  région  opératoire  que  la  moitié  du 
corps.  D’autre  part,  la  rachianesthésie  présente 
une  grande  infériorité  ;  on  s’accorde,  en  effet,  à 
reconnaître  la  nécessité  d’un  aide  expérimenté 
pour  .  l’appliquer.  Le  D""  Fzaïcou  voulait 
d’abord  s’anesthésier  lui-même  par  ce  procédé  : 
il  a  fait  des  essais  devant  un  miroir  et  constaté 
qu’il  ne  pouvait  faire  seul  l’injection  rachidienne 
là  où  elle  était  utile,  entre  la  il"'  et  la 
12''  vertèbres  dorsales  ;  il  n’aurait  pu  la  faire 
que  dans  la  région  cervicale  et  dans  la  région 
lombaire,  exception  faite  de  l’espace  compris 
entre  la  i"  et  la  2®  vertèbres'  lombaires.  Il  dut 
donc  faire  appel  au  professeur  Juvara  pour  l’ap¬ 
plication  de  sa  rachianesthésie. 

J’ai  repris,  à  titre  de  curiosité,  les  essais  de 
Fzaïcou  devant  des  miroirs,  et  j’ai  pu  constater 
combien  les  conditions  varient  suivant  les 
personnes  :  je  pourrais  me  faire  la  ponction 
dans  la  partie  inférieure  de  la  région  dor¬ 
sale  et  dans  toute  la  région  lombaire,  mais 
j’aurais  un  champ  d’action  moins  étendu  que 
celui  de  mon  confrère  roumain  pour  la  région 
cervicale. 

Je  ne  crois  donc  pas  qu’il  soit  absolument 
impossible  à  certains  chirurgiens,  de  se  pratiquer 
eux-mêmes  une  ponction  lombaire  et  une  rachia¬ 
nesthésie,  après  analgésie  locale  des  plans  super¬ 
ficiels  au  niveau  du  point  choisi  pour  cette  ponc¬ 
tion.  • 

Toutefois,  cette  méthode,  qu’il  est  très  diffi¬ 
cile,  sinon  impossible,  de  s’appliquer  soi-même, 
doit  être  rejetée  pour  une  troisième  raison:  elle 
peut  être  insuffisante  et  elle  présente  des  incon¬ 
vénients.  Le  D""  Fzaïcou  a  éprouvé  de  la  conges¬ 
tion  de  la  face  et  des  vertiges  ;  cependant,  au  bout 
de  dix-huit  minutes,  la  sensibilité  cutanée  per¬ 
sistait  et,  pour  pennettre  la  section  de  la  peau, 
il  fallut  recourir  à  une  injection  locale  de  4  cen¬ 
timètres  cubes  d’une  solution  destovaïne  à  1/200  ! 
L’incision  fut  sensible  dans  la  partie  supérieure; 
le  décollement  et  les  manipulations  du  cordon 
furent  douloureux. 

Et  les  phénomènes  .«  post-anesthésico-opéra- 
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toires  »  consécutifs  à  cette  rachi-sttychno-sto- 
vaïnisation  furent  nombreux  et  durables  ;  insom¬ 
nie,  douleur  à  l’épigastre,  douleur  thoracique, 
douleur  fessière,  céphalalgie,  etc.,  pendant  plu¬ 
sieurs  jours. 

.  he  Fzaïcou  est  un  apôtre  et...  un  martyr 
de  la  rachianesthésie  ;  après  avoir  énuméré  les 
divers  troubles  qu’il  a  éprouvés,  ih  dit,  dans  ses 
conclusions  :  «  Une  méthode  anesthésique  assez 
efficace  et  assez  innocente  four  fermettre  à  quel¬ 
qu’un  de  s’opérer  seul  d’une  hernie,  avec  succès 
et  sans  conséquences  désagréables,  ne  disparaîtra 
pas  du  domaine  de  la  chirurgie^  tant  qu’il  n’y  aura 
que  les  méthodes  actuelles  d’anesthésie  et  tant  que 
l’imagination  humaine  n’aura  pas  conçu  une 
autre  méthode  plus  merveilleuse  encore  (i).  s> 

Mais  cette  méthode  plus  merveilleuse  existe, 
et  le  Dr  Fzaïcou  la  connaissait  et  en  admettait 
la  supériorité,  puisqu’il  écrit  :  «  J’ai  d’abord  pensé 
à  l’anesthésie  locale  qui,  sans  nul  doute,  offre, 
lorsqu’elle  peut  être  employée,  plus  de  garanties 
que  toute  autre  méthode.  Mais  cette  méthode  de¬ 
mande  une  technique  spéciale  et  surtout  une  grande 
pratique.  C’est  ce  qui  m’a  fait  y  renoncer.  »  Et 
cependant,  en  fin  de  compte,  c’est  grâce  à  cette 
anesthésie  locale  qu’il  a  pu  s’opérer,  puisque, 
malgré  la  rachianesthésie,  il  a  dû  recourir  à  des 
injections  locales  de  stovaïne  pour  sectionner 
la  peau  !  C’est  la  faillite  de  la  rachi-strychno- 
stovaïnisation  et  le  triomphe  de  la  méthode  de 
Reclus,  et  ce  triomphe  se  transforme  en  apothéose 
si  je  rapproche  ma  propre  observation  de  celle  du 
confrère  roumain  ;  j’ai  utilisé  l’anesthésie  locale 
que  j’ai  pu  m’appliquer  moi-même  sans  aucune 
difficulté,  et  je  n’ai  éprouvé  aucun  vertige,  aucun 
trouble,  ni  pendant,  ni  après  l’opération  ;  je  n’ai 
eu  ni  insomnie,  ni  douleurs  névralgiques,  ni 
céphalalgie  pendant  les  premiers  j  ours  qui  ont  suivi. 

D’anesthésie  locale  ou  régionale  reste  donc  la 
seule  méthode  recommandable  pour  les  auto¬ 
opérations  :  on  peut  discuter  sur  tel  ou  tel  détail 
de  technique  et  sur  le  choix  du  produit  anesthé¬ 
siant  (cocaïne,  stovaïne  ou  novocaïne),  mais  le 
principe  de  la  méthode  conserve  toute  sa  valeur. 

Quant  à  moi,  j’ai  employé  la  solution  de  cocaïne 
à  1/200  dans  du  sérum  physiologique,  solution 
stérilisée  à  l’autoclave  à  120®.  J’ai  choisi  la  co¬ 
caïne,  parce  que  je  l’emploie  journellement 
depuis  des  années,  sans  qu’elle  m’ait  jamais 
donné  le  moindre  déboire.  Dans  mon  cas,  j’ai  • 
ajouté  à  cette  solution  un  peu  d’adrénaline 
(XV  gouttes  de  la  solution  nonnale  à  1/ 1000  dans 

(i)  M.  Alexandre  Fzaïcou,  Auto-observation  d’tme  auto- 
opération  de  hernie  sous  la  rachl-strychao-stovaïsation  {La 
Presse  nUdicate,  ii  février  J911). 


40  centimètres  cubes  de  solution  anesthésiante)  ; 
je  recherchais  l’action  tonique  de  ce  produit  sur 
le  cœur  plutôt  que  son  action  ischémiante.  Avant 
et  pendant  l’opération,  j’ai  absorbé  150  centi¬ 
mètres  cubes  de  café,  comme  j’en  fais  prendre 
à  tous  les  malades  que  j’anesthésie  â  la  cocaïne, 
suivant  en  cela  les  anciennes  prescriptions  du 
père  de  la  méthode,  de  M.  Reclus. 

J’ai  fait  précéder  les  injections  de  cocaïne  de 
l’injection  d’qn  demi-centigramme  de  morphine. 
Depuis  plusieurs  années,  je  fais  systématiquement 
une  injection  d’un  centigramme  ou  d’un  demi- 
centigramme  de  morphine  à  tous  les  malades  qui 
doivent  être  anesthésiés  à  la  cocaïne  ;  on  obtient 
ainsi  une  anesthésie  plus  profonde,  tout  en  ré¬ 
duisant  considérablement  les  doses  de  cocaïne 
(3  à  5  centigrammes  de  chlorhydrate  de  cocaïne 
pour  une  cure  radicale  de  hernie  ;  4  centigrammes' 
et  demi  dans  mon  cas  personnel)  (2). 

Quand  apparut  la  stovaïne,  je  voulus  la  substi¬ 
tuer  à  la  cocaïne,  mais  je  dus  y  renoncer  devant 
les  protestations  de  mes  opérés  ;  je  n’employais 
pas  alors  l’injection  préalable  de  morphine.  Un 
de  mes  confrères,  qui  vient  d’utiliser  cette  asso¬ 
ciation'  m’a  déclaré  qu’une  petite  dose  de  mor¬ 
phine  (un  demi-centigramme)  améliore  d’une 
façon  évidente  l’anesthésie  par  la  stovaïne. 

On  tend  de  plus  en  plus  à  abandonner  la  co¬ 
caïne  pour  la  stovaïne  ou  la  novocaïne  qui  passent 
pour  moins  toxiques,  mais  qui,  employées  seules, 
sont  moins  actives  que  la  cocaïne.  Pour  renforcer 
leur  activité  et  la  rendre  moins  fugace,  on  les 
associe  à  l’adrénaline.  Ces  nouveaux  produits 
présentent  l’avantage  de  pouvoir  être  utilisés 
à  fortes  doses  :  pour  l’amputation  d’un  bras  ou 
d’une  cuisse,  on  a  utilisé,  nous  a  dit  M.  le  D^  Ken- 
dirdjy,  jusqu’à  50  et  55  centigrammes  de  novo¬ 
caïne  ensolution  à  i  /200  avec  addition  d’adrénaline. 

Des  injections  de  la  solution  anesthésiante 
doivent  être  faites  suivant  les  indications  précises 
de  M.  Reclus,  le  créateur  de  la  méthode.  Divers 
médecins  ont  méconnu  la  valeur  de  cette  anesthé¬ 
sie  locale  ou  régionale,  parce  qu’ils  n’ont  pas  pris 
la  précaution  de  suivre  ces  indications  (1°  injec¬ 
tions  intradermiques  traçantes;  2°  injections 
dans  l’hypoderme  ;  3°  injections  dans  les  éléments 
profonds,  s’il  y  a  lieu;  4®  injections,  sur  le  trajet 
des  nerfs  ou  au  voisinage  de  leur  émergence, 
injections  sous-périostées,  etc,).  Quand  il  s’agit 
d’anesthésier  un  doigt,  il  est  bon  de  placer  une 
ligature  élastique  à  la  base  de  ce  doigt  avant 

(2)  Df  RboNault.  Une  auto-opération  pour  hernie  inguinale 
(Pourquoi  et  conunent  je  me  suis  opéré  moi-même  seul  d’une 
hernie  inguinale  gauche  sous  anesthésie  locale  à  la  cocaïne 
précédé-e  d’une  injection  de  morphine)  {Journal  des  Prati¬ 
ciens,  24  aofit  1912). 
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de  faire  des  injections  sur  le  trajet  des  quatre  nerfs 
collatéraux.  Il  est  toujours  bon  d’ajouter  de 
l’adrénaline, cet  «alcaloïde de labanded’Êsmarch.  » 
qui  remplace  ce  lien  élastique  dans  les  tissus  où 
on  ne  peut  le  placer:  elle  empêche  la  diffusion  trop 
rapide  de  la  solution,  facilite  et  prolonge  l’anesthé¬ 
sie,  empêche  l’intoxication,  et  enfin  joue  le  rôle 
d’excellent  tonique  cardiaque. 

En  résumé,  pour  l’auto-chirurgie,  il  y  a  lieu  de 
recourir  uniquement  à  la  méthode  de  Reclus  ;  on 
utilisera  l’anesthésique  (cocaïne,  stovaïne,  novo- 
caïne)  dont  on  disposera,  ou,  si  on  a  le  choix, 
l’anesthésique  reconnu  alors  le  moins  toxique- 
A  la  solution  stérilisée  à  l’autoclave  ou  par  ébul¬ 
lition,  on  ajoutera  de  l’adrénaline.  E’adrénaline 
Takamine,  ou  adréiia  line  extractive,  peut  être 
stérilisée  par  ébullition,  mais  elle  supporte  mal 
l’autoclave.  E’adrénaline  de  synthèse,  ou  surré- 
nine,  supporterait  la  stérilisation  à  l’autoclave 


Positjou  de  la  table  pour  mon  auto-opération  (lîg.  i). 


(Kendirdjy),  mais  elle  est  moitié  moins  active 
que  l’adrénaline  extractive. 

Dans  tous  les  cas,  mais  surtout  s’il  s’agit  d’inter¬ 
ventions  abdominales,  il  y  autilité  de  faire  une  inj  ec- 
tion préalable  d’un  demi-centigramme  de  morphine. 

Choix  de  la  position.—  Ee  choix  de  la  po¬ 
sition  à  prendre  est  subordonné  au  genre  d’opé¬ 
ration  à  faire,  à  la  région  opératoire,  à  la  souplesse 
de  l’auto-opérateur  et  à  l’anesthésique  choisi. 

Ee  chirurgien  roumain  avait  disposé  la  table 
d’opération  en  forme  d’une  chaise  dont  le  dossier 
était  à  peine  incliné;  employant  la  rachi-anesthé- 
sie,  il  avait  sans  doute  intérêt  à  rester  assis  pour 
empêcher  la  solution  active  de  diffuser  vers  les 
centres  cérébraux. 

Quant  à  moi  qui  employais  la  cocaïne,  j’avais 
intérêt  à  garder  une  position  plus  voisine  de 


l’horizontale  pour  éviter  la  pâleur  de  la  face  et 
les  syncopes;  j’ai  laissé  la  partie  moyenne  de 
la  table  horizontale,  j’ai  relevé  une  extrémité  à 
45  degrés  environ,  j’ai  abaissé  l’autre  extrémité 
(fig.  i)  ;  deux  oreillers  placés  derrière  mes  épaules 
m’ont  permis  de  prendre  une  position  très  con¬ 
fortable  qui,  même  au  seul  point  de  vue  opéra¬ 
toire,  m’a  paru  supérieure  à  la  position  assise. 

Dans  chaque  cas,  il  y  aura  lieu  de  rechercher 
la  position  la  plus  favorable  ;  mais  le  chirurgien 
qui  s’opère  seul  devra  toujours  choisir  la  position 
qui  lui  permettra  le  mieux  de  s’appuyer  et  de 
s’étendre,  soit  pour  prendre  un  court  repos  entre 
deux  temps  opératoires,  soit  pour  combattre  la 
moindre  défaillance  :  on  ne  saurait  prendre  trop 
de  précautions. 

Les  instruments.— Pour  opérer  seul  et  pour 
s’opérer  soi-même,  il  faut  savoir  réduire  son  maté¬ 
riel  au  minimum  ;  les  instruments  doivent  être 
simples,  robustes,  bien  en  main,  le  moins  nombreux 
possible  ;  il  est  cependant  bon  d’avoir  deux  jeux 
d’instruments  dans  deux  plateaux  différents,  pour 
le  cas  où  un  instrument  ne  fonctionnerait  pas  bien 
ou  échapperait  des  mains.  Il  faut  des  instruments 
variables  suivant  les  cas  (curettes,  rugines,  scies, 
costotome,  etc.)  ;  mais  on  peut  dresser  la  nomen¬ 
clature  de  ceux  dont  on  a  toujours  ou  presque 
coujours  besoin  : 

1°  Pour  l’anesthésie  :  un  flacon  à  large  goulot 
contenant  la  solution  stérilisée,  ou  mieux  une 
cupule  en  porcelaine  dans  laquelle  on  verse  cette 
solution  ;  une  seringue  à  injection  hypodennique 
(seringue  de  Pravaz,  de  Strauss,  ou  mieux  seringue 
tout  en  métal  ou  tout  en  verre)  ;  plusieurs 
aiguilles  de  Pravaz,  de  préférence  en  platine. 

2“  Pour  l’incision  :  un  bistouri  (plutôt  convexe 
que  droit,  à  manche  fixe  plutôt  qu’à  manche 
pliable  ou  démontable)  ;  une  sonde  cannelée 
robuste  (en  acier  plutôt  qu’en  argent)  ;  une 
paire  de  ciseaux  (possédant  une  lame  pointue 
et  une  arrondie). 

3°  Pour  l’hémostase  :  des  bandes  d’Ësmarch 
ou  des  liens  élastiques  (drains  ou  tubes  en  caout¬ 
chouc),  s’il  s’agit  d’un  membre  ;  des  pinces  de 
Péan,  de  Terrier  ou  de  Doyen. 

40  Pour  saisir  et  fixer  les  tissus  :  quelques  pinces 
de  Kocher. 

5“  Pour  faire  les  sutures  :  des  aiguilles  de  Hage- 
dom  formant  demi-cercle  et  le  porte-aiguille  de 
Boiffin,  ou,  à  défaut,  le  porte-aiguille  de  Pôzzi, 
excellent,  mais  plus  difficile  à  bien  manier  ;  on 
peut  également  tirer  un  très  bon  parti  du 
porte-aiguille  universel  de  Doyen  avec  des 
aiguilles  de  Boyer  ou  des  aiguilles  d’Hagedom 
plates  sur  le  courbe  près  du  chas. 
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Quelques  précautions.  —  Après  avoir  pré¬ 
paré  sa  table  et  ses  instruments,  l’auto-opérateur 
doit  prendre  quelques  précautions  :  il  se  stéri¬ 
lisera  soigneusement  les  mains  et  les  bras,  car, 
en  général,  il  n’aura  pas  de  gants  aseptiques 
en  caoutchouc  à  sa  disposition;  d’ailleurs,  l’em¬ 
ploi  de  ces  gants  lui  ferait  perdre  une  partie 
de  son  habileté  manuelle.  Pour  la  stérilisation 
des  bras  et  des  mains,  j’ai  eu  recours  aux 
procédés  suivants  :  trois  lavages  au  savon  et  à 
l’eau  stérilisée,  lavage  à  l’alcool,  bain  de  perman¬ 
ganate  à  10  p.  1000,  bain  décolorant  au  bisulfite 
de  soude,  nouveau  lavage  à  l’alcool.  En  l’absence 
de  permanganate  et  de  bisulfite,  de  longs  lavages 
au  savon  et  avec  une  solution  de  carbonate  de 
soude  (cristaux)  suffiraient,  surtout  s’ils  étaient 
suivis  de  lotions  alcooliques. 

De  larges  compresses  ou  de  grands  linges  stéri¬ 
lisés  seront  fixés  sur  lès  parties  du  corps  avec 
lesquelles  bras  ou  mains  peuvent  entrer  incidem¬ 
ment  en  contact.  Ea  région  opératoire:  sera  sté¬ 
rilisée  :  là,  plus  que  partout  ailleurs,  il  est  indiqué 
d’employer  l’excellente  méthode  préconisée  par 
M.  Walther,  la  stérilisation  par  la  teinture  d’iode 
sans  lavage  préalable  (faire  des  badigeonnages  de 
teinture  d’iode  fraîchement  préparée,  pure  ou 
dédoublée  suivant  les  régions,  jusqu’à  coloration 
brune  de  la  peau  ;  laisser  agir  de  cinq  à  sept  minu¬ 
tes  ;  enlever  l’excès  d’iode  avec  de  l’alcool). 

Dans  le  champ  opératoire  destiné  à  recouvrir 
la  région  ainsi  stérilisée,  on  aura  ménagé  une 
ouverture  autant  que  possible  bien  ourlée,  suffi¬ 
sante  pour  pennettre  l’intervention. 

Enfin,  dans  la  plupart  des  cas,  l’auto-opérateur 
aura  intérêt  à  se  placer  un  masque  ou  voile 
opératoire  (un  «  touareg  »,  comme  je  l’ai  entendu 
appeler  par  quelques  élèves  imprégnés  d’idées 
exotiques)  :  il  pourra  ainsi  tousser  ou  parler  sans 
risque  d’infection  pour  la  plaie. 

Après  avoir  pratiqué  l’anesthésie  par  la  méthode 
de  Reclus,  il  laissera  la  solution  agir  cinq  minutes 
avant  de 'commencer  l’opération.  Avec  la  cocaïne, 
il  y  a  analgésie  plutôt  qu’anesthésie,  la  douleur 
est  supprimée  et  les  sensations  tactiles  sont  con¬ 
servées  ;  dans  certains  cas,  ceci  constitue  un 
avantage  pour  :  l’auto-opérateur  qui  peut  mieux 
contrôler  ses  mouvements.  E’incision  donne  une 
sensation  analogue  à  celle  qu’on  produit  en 
rayant  doucement  la  peau  avec  l’ongle  ;  en  s’ar¬ 
rachant  lentement  une  dent,  on  n’éprouve  aucune 
douleur,  mais  on  perçoit  le  glissement  de  la  dent 
dans  l’alvéole  et  les  gencives.  Avec  la  stovaïne 
et  la  novocmne,  il  y  a  plutôt  anesthésie  qu’a- 
nalgésie  :  les  sensations  tactiles  sont  plus 
émoussées. 


L’opération.  —  Il  est  certainement  plus 
facile  de  s’opérer  soi-même  quand  on  est  entraîné 
à  faire  des  interventions  chirurgicales  sans  aides, 
interventions  auxquelles  ont  tout  intérêt  à 
s’exercer  les  chirurgiens  qui  sont  souvent  isolés 
comme  le  sont  les  médecins  de  la  Marine  et 
des  Colonies.  Voici  la  technique  que  j’emploie 
et  que  j’ai  eu  l’occasion  de  conseiller  à  mes 


jeunes  camarades  stagiaires  à  l’École  d’application 
de  Toulon  : 

Ea  main  gauche,  tout  en  conservant  une  cer¬ 
taine  activité,  doit  remplir  les  fonctions  d’aide 
pendant  les  incisions  et  l’hémostase  :  des  pinces 
de  Péan  sont  passées  à  l’auriculaire  par  un  de 
leurs  anneaux  (fig.  2)  et  fixées  dans  la  paume  de 
la  main,  en  même  temps  qu’un  tampon  qui  est 


Pour  opérer  seul  ;  deux  doigts  suffisent  pour  tenir  les  pinces  hé¬ 
mostatiques  et  un  tampon;  trois  doigts  restent  libres  (iig.  3). 

tenu  par  l’annulaire;  trois  doigts  . restent  libres 
pour  aider  la  main  droite  qui  opère  (fig.  3). 

Quand  il  s’agit  d’une  cure  radicale  de  hernie, 
il  y  a  tout  avantage  à  glisser  Une  compresse  sous 
le  sac  herniaire  et  le  cordon  préalablement  décol¬ 
lés  en  masse  (fig.  4)  :  on  peut  ainsi  avoir  les  deux 
mains  libres  pour  disséquer  le,  sac.  Si  on  voulait 
reconstituer  la  paroi  postérieure  du  canal  ingui¬ 
nal  suivant  le  procédé  de  Bassini,  les  deux  chefs  de 
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cette  compresse,  fixés  au  cliamp  opératoire  ou 
entraînés  par  une  pince  un  peu  lourde,  permet¬ 
traient  d’attirer  le  cor¬ 
don,  soit  en .  dedans, 
soit  en  dehors,  pendant 
cette  réfection. 

Un  des  temps  les  plus 
délicats  consiste  dans  la 
reconstitution  de  la 
paroi  antérieure  ;  là, 
chacun  des  doigts  de  la 
main  gauche  a  un  rôle 
bien  détenniné  :  l’index 
et  l’auriculaire  (ou  l’annulaire,  si  la  plaie  est 
étroite)  écartent  les  lèvres  cutanées  ;  le  médius 
protège  le  cordon  et  le  refoule  en  arrière  ;  devant 
ce  médius  se  croisent  deux  pinces  de  Kocher, 
qui  attirent  les  piliers  dans  les  espaces  com¬ 
pris  entre  ce  médius .  et  les  doigts  voisins 
(fig.  5  :  démonstration  schématique  sur  un  man¬ 
nequin  de  toile). 

Pour  un  droitier,  il  est  évidemment  plus  facile 
de  s’opérer  d’une  hernie  inguinale  droite  (fig.  6  ; 
démonstration  schématique)  que  d’une  hernie 


Nous  l'assüiwuiie  coninrcsse 
sous  le  cordon  (fig.  4), 


l’our  optrer  seul  une  lieniie  inguinale  ;  rt-fcction  de  la  i;aroi 
antérieure  du  canal  inguinal  à  angle.  (Démonstration 
schématique  sur  mannequin  de  toile)  (fig.  5). 


inguinale  gauche  (fig.  7)  ;  dans  ce  dernier  cas,  la 
main  gauclre  doit  être  repliée  sur  l’avant- 
bras,  et  le  poignet  subit  un  mouvement  de 
torsion. 

Pour  la  réunion  des  lèvres  cutanées,  il  est  facile 
d’employer  les  agrafes  de  Micltel. 

Dans  ces  descriptions,  j  ’ai  eu,  en  vue  surtout 
l’opération  de  la  hernie  dont  j’ai  l’expérience  ; 
je  ne  puis  insister  ici  sur  toutes  les  opérations 
possibles  :  chaque  auto-chirurgien  pourra  adapter 
ces  notions  générales  à  son  cas.  Toutefois,  je  dois 
encore  dire  deux  ’  mots  d’une  auto-opération 
moins  importante,  mais  très  utile,  l’avulsion  de 
dents,  que  j’ai  expérimentée  deux  fois  dans  des 
conditions  bien  différentes. 


Da  première  fois,  j’avais  treize  ans  environ, 
j’étais  à  la  campagne,  loin  de  tout  secours  médical, 
et  j’avais  une  dent  cariée  qui  me  faisait  atroce¬ 
ment  souffrir:  à  bout  de  patience,  j’essayai  de 
l’arradier  avec  un  de  ces  petits  casse-noisettes 
qui  ressemblent  à  des  tenailles  ;  ce  n’est  pas  le 
résultat  de  ce  premier  essai  qui  m’a  encouragé 
à  continuer  dans  la  voie  des  auto-opérations  :  je 
ne  réussis  qu’à  détacher  la  couronne,  non  sans 
douleur,  car  j’avais  opéré,  bien  entendu,  sans  anes¬ 
thésie,  et  j’en  fus  quitte  pour  une  belle  fluxion. 


.‘iut.o-opéralioii  de  hernie  à  droite  (Démonstration 
schématique)  (fig.  6). 

Ceci  prouve  qu’il  ne  faut  pas  se  lancer  dans  de 
pareilles  tentatives  quand  on  n’est  pas  médecin  (i). 

Da  seconde  expérience  a  été  plus  heureuse  ; 
mais,  quand  je  l’ai  tentée,  j’avais  déjà  une  cer¬ 
taine  pratique  chirurgicale  et  je  connaissais  l’anal¬ 
gésie  locale.  Me  trouvant  encore  relativement 
isolé,  alors  que  ma  première  grosse  molaire  infé¬ 
rieure  droite  me  faisait  souffrir,  je  résolus  d’inter¬ 
venir  sur  moi-même.  Da  dent,  qui  avait  perdu 
peu  à  peu  sa  couronne,  malgré  des  obturations 
et  des  soins,  ne  pouvait  être  conservée  ;  l’avml- 
sion  s’imposait.  J’avais  de  petits  comprimés  de 
chlorhydrate  de  cocaïne,  mais  je  ne  possédais  à  ce 
moment  ni  moiqîhine  ni  adrénaline.  Je  me  fis  qua¬ 
tre  ;  piqûres  dans  les 
gencives,  à  la  partie 
interne,  à  la  partie 
externe,  puis  en  arrière 
et  en  avant  de  la  dent 
et  j’injectai  en  tout 
3  centimètres  cubes 
d’une  solution  de 
chlorhydrate  de  co¬ 
caïne  à  I /200  préparée 
extemporanément 
avec  de  l’eau  bouil¬ 
lante.  Au  bout  de  cinq 
minutes  j’ébranlai 
doucement  et  lentement  lu  dent  avec  une  clef  de 
Garengeot,  et  je  l’enlevai  ensuite  avec  un  davier, 
(i)  Je  Sais  Tout,  septembre  igis. 


Auto-opération  de  hernie  à 
gaudie  (Réfection  de  la  ja- 
roi  musculo-aponévrotique) 
(fig-  7). 
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Je  n’éprouvai  pas  la  moindre  douleur,  mais  je 
perçus  la  sensation  étrange  (que  j’ai  déjà  signalée 
plus  haut)  de  la  dent  glissant  dans  son  alvéole  et 
entre  les  gencives. 

ha  difficulté  consiste  à  bien  se  faire  les  injec¬ 
tions  analgésiantes  :  avec  les  doigts  seuls,  on  dirige 
mal  l’aiguille  et,  devant  un  miroir,  avec  l’image 
transposée,  on  fait  quelquefois  des  mouvements 
en  sens  inverse  de  la  direction  voulue,  on  risque 
de  briser  l’aiguille  près  de  la  monture. 

Après  avoir  détaché  les  gencives  du  collet  de 
la  dent  avec  une  spatule,  on  peut  procéder  faci¬ 
lement  à  l’extraction.  Il  ne  serait  pas  commode 
de  pratiquer  toute  l’extraction  avec  un  davier; 
il  y  a  ici  tout  intérêt  à  utiliser,  autant  que  possi¬ 
ble,  un  instrument  peut-être  trop  délaissé,  la 
clef  de  Garengeot.  On  tient  cétte  clef  d’une 
main,  tandis  que  l’index  de  l’autre  main 
applique  le  crochet  sous  le  collet  au  niveau  de 
la  partie  la  plus  résistante  de  la  dent  ou  de  la 
racine.  On  tourne  la  clef  doucement,  lentement, 
progressivement,  jusqu’à  ce  qu’on  ait  luxé  et 
mobilisé  la  dent  dans  son  alvéole  ;  on  enlève  en¬ 
suite  cette  dent  avec  un  davier. 

11  faut  bien  garnir  le  panneton  de  la  clef  avec 
une  bande  ou  du  coton,  ou  mieux  encore  avec  un 
gros  tube  de  caoutchouc  très  épais,  dans  l’inté¬ 
rieur  duquel  prend  place  tout  le  panneton  ;  avec 
ce  gros  tube  dit  «  anneau  du  D*’  hucas  »,  dont  je 
me  suis  souvent  servi  et  que  j  ’ai  employé  pour 
moi-même,  il  n’y  a  pas  à  craindre  de  contusion¬ 
ner  les  tissus  :  le  panneton  glisse  dans  le  tube,  et 
le  tube  glisse  et  s’aplatit  sur  les  gencives,  amor¬ 
tissant  la  pression  grâce  à  son  élasticité  (i). 

Dans' les  cas  que  nous  avons  envisagés  jusqu’ici, 
le  chirurgien  a  l’usage  de  ses  deux  mains,  mais  il 
n’en  est  pas  toujours  ainsi  et,  lorsque  l’inter¬ 
vention  porte  sur  un  des  membres  supérieurs 
les  difficultés  paraissent  encore  plus  grandes  ;  on 
peut  cependant  les  vaincre  avec  de  l’ingéniosité. 
Parmi  les  observations  jusque-là  inédites  que 
M.  le  professeur  Reclus  a  rapprochées  de  la 
mienne,  se  trouve  celle  d’un  chirurgien  de  l’hô¬ 
pital  Broussais  qui,  en  1890,  s’opéra  lui-même 
d’un  tuberculome  de  l’index  droit  :  «  Il  assu¬ 
jettit  solidement,  dans  sa  main  gauche  immobile, 
un  bistouri  bien  affidé,  sur  la  pointe  duquel  la 
main  droite  agissante,  comme  plus  agile  et  plus 

(t)  Cet  anneau,  dont  l’invenUon  est  due  à  un  de  mes  cama¬ 
rades  de  la  Marine,  est  encore  peu  connu,  quoique  tris  utile 
pour  les  médecins  appelés  à  employer  quelquefois  une  clef  de 
Garengeot  ;  void  ses  caractéristiques:  longueur,  15  millimétrés  ; 
diamètre  e-Ktérieur,  20  millimétrés;  diamètre  intérieur,  10  mil¬ 
limètres  ;  on  le  glisse  sur  le  manche  de  la  clef  et  on  l’applique 
sur  le  panneton  au  moment  d’opé*rer;  il  est  stérilisé  par 
ébullition  avec  la  def. 


précise  dans  ses  mouvements,  appliquait  succes¬ 
sivement  les  diverses  couches  de  la  tumeur  à 
extirper....  Ensuite  la  curette  remplaça  le  bis¬ 
touri  dans  la  main  gauche,  et  c’est  sur  le  tran¬ 
chant  de  la  curette  que  l’opérateur  racla  forte¬ 
ment  et  à  plusieurs  reprises  les  points  suspects 
du  foyer  {2)  ».  Ne  trouve-t-on  pas  là  un  exemple 
de  l’ingéniosité  dont  peut  faire  preuve  un  chirur¬ 
gien  en  pareil  cas  ? 

h’auto-opérateur  ne  sera  pas  toujours  dans 
la  nécessité  de  s’opérer  seul  ;  il  trouvera  souvent 
autour  de  lui  des  aides  plus  ou  moins  inexpé¬ 
rimentés,  mais  intelligents,  qu’il  pourra  surveiller 
et  dont  il  dirigera  les  mouvements. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Valeur  comparée  du  traitement  médical 

et  chirurgical  dans  la  tuberculose  rénale. 

ha  question  du  traitement  chirurgical  de  la  tu¬ 
berculose  rénale  reste  à  l’ordre  du  jour.  Tout  ré¬ 
cemment  M.  he  Fur  vient  de  communiquer  à  la  So¬ 
ciété  des  Chirurgiens  de  Paris  une  statistique  person¬ 
nelle  de  22  cas  de  néphrectomie  pour  tuberculose 
rénale  sans  aucune  mort  opératoire  ni  post-opéra¬ 
toire  :  un  seul  enfant  opéré  en  pleine  anurie  suc¬ 
comba.  Mais  tous  les  autres  malades  néphrectomisés 
dans  des  conditions  normales  sont  encore  vivants 
et  la  plupart  guéris  depuis  une  période  qui  varie  de 
six  mois  à  douze  ans. 

En  face  de  ces  excellents  résultats  cliirurgicaux, 
M.  he  Pur  présente  une  statistique,  personnelle 
également,  de  70  cas  de  tuberculose  rénale  soignée 
par  le  traitement  médical,  avec  seulement  2  morts, 
ce  qui  donne  une  mortalité  de  moins  de  3  p.  100. 

Il  conclut  que  le  traitement  de  la  tuberculose  ré¬ 
nale  doit  être,  soit  médical,  soit  chirurgical,  hes  indi¬ 
cations  de  l’intervention  sont  fournies  par  la  per.sis- 
tance  des  troubles  locaux  (cystite,  douleurs  rénales) 
et  par  l’aggravation  de  l’état  général,  ou  encore 
par  tme  diminution  importante  du  fonctionnement 
du  rein  malade  (diminution  de  moitié  au  moins). 

he  traitement  médical  doit  selon  lui  toujours 
être  essayé  au  début  de  la  maladie,  et  surtout  pen¬ 
dant  cette  première  période  de  Prétuberculose  ré¬ 
nale,  si  souvent  ignorée  du  médecin  praticien,  et 
qui  se  caractérise  pair  une  albuminurie  et  une  cy- 
lindrurie  légères,  he  traitement  médical  doit  encore 
être  systématiquement  employé  en  cas  de  néphrec¬ 
tomie  :  il  ne  faut  pas  oublier,  en  effet,  que  les  tuber¬ 
culoses  rénales  ne  sont  pas  des.  tuberculoses  primi¬ 
tives,  au  sens  rigomeux  du  mot  :  tout  tuberculeux 
rénal,  même  opéré,  doit  être  considéré  comme  mi 
tuberculeux  en  puissance,  c’est-à-dire  relevant  du 
traitement  médical. 

(2)  D»  Paul  Reclus,  La  Presse  médicale,- 17  août' 1912.  ■ 
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L’examen  clinique  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  et  sa  valeur  en  clinique. 

La  ponction  lombaire  permet  chaque  jour  de 
préciser  le  diagnostic  de  nombre  d’afEections  ;  les 
données  apportées  par  l’examen  bactériologique 
et  par  l’examen  cytologique  de  liquide  sont  sou¬ 
vent  précieuses  ;  l’examen  chimique,  longtemps 
moins  employé,  donne  également  des  renseignements 
fort  importants  et  la  valeur  de  l’albumine  ou  du 
sucre,  celle  du  taux  de  l’urée  ou  des  chlorures  ont 
à  maintes  reprises  frappé  les  observateurs.  Néan¬ 
moins  l’étude  d’ensemble  de  la  chimie  du  liquide 
céphalo-rachidien  restait  à  faire  et  c’est  tout  un 
chapitre  nouveau  qu’ouvre  le  très  remarquable 
travail  publié  par  M.  MESTreza'T  (Le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  normal  et  pathologique.  Valeur  clinique  de 
l'examen  chimique.  Thèse  de  Montpellier,  1912). 

Sans  entrer  dans  l’analyse  détaillée  d’une  œuvre 
aussi  importante  et  riche  eu  documents  nouveaux, 
je  voudrais  rappeler  ici  les  conclusions  générales  qui 
s’en  dégagent.  De  toutes  les  humeurs  de  l’organisme, 
le  liquide  céphalo-racliidien,  de  par  sa  pauvreté 
en  matières  organiques,  se  prête  par  excellence  à 
des  mesures  précises,  que  lus  faibles  quantités  du 
liquide  dont  011  dispose  ne  gênent  en  aucune  façon  : 
c’est  im  véritable  sérum  minéral  qui  s’oppose  aux 
humems  habituellement  rencontréeSdans  Toi^anisme 
et  dont  l’analyse  chimique  peut  renseigner  dans 
un  grand  nombre  de  cas  patliologiques.  L’albu¬ 
mine,  le  sucre  et  les  chlorures  peuvent  y  être 
reconnus  et  dosés,  on  peut  en  pefîer  les  cendres  ;  on 
peut,  en  employant  une  série  de  métliodes  précises, 
bien  fixées  par  M.  Mestrezat,  reclierclier  l’urée, 
l’acétone,  les  pigments  biliaires,  enfin  apprécier  la 
penuéabilité  des  méninges  à  l’aide  du  nitrate  de 
soude  (2  gr.  chez  l’adulte,  i  gr.  à  T*', 50  chez 
l’enfant)  préférable  aux  iodures  autrefois  em¬ 
ployés.  Il  est  d’autant  plus  aisé  de  fixer  l’état  chi¬ 
mique  du  liquide  céphalo-rachidien  en  pathologie 
qu’à  l’état  normal  il  a  une  fixité  de  composition  re¬ 
marquable  que  les  dosages  de  M.  Mestrezat  met¬ 
tent  en  lumière  ;  elle  étoimerait  s’il  s’agissait 
d’une  sécrétion  ;  elle  devient  naturelle  si  l’on  admet 
avec  M.  Mestrezat  qu’il  y  a  dialyse  pure  et  simple 
sur  l’épithélium  des  plexus  choroïdes  ;  la  fixité  de 
composition  de  l’inmieur  rachidieime  devient  rme 
conséquence  de  celle  du  milieu  ultérieur  et  est  même 
plus  stable  que  cette  dernière.  On  peut  rapprocher 
à  cet  égard  le  liquide  céphalo-rachidien  d’autres 
milieux  organiques,  les  milieux  de  l’œil  et  de  l’oreille 
interne,  qui  constituent  avec  lui  une  famille  naturelle 
et  ont  comme  lui  la  composition  d’un  sérum  mi¬ 
néral  et  le  rôle  d’un  liquide  neuro-protecteur. 

Les  examens  que  M.  Mestrezata  faits  dans  mi  grand 
nombre  d’états  pathologiques  lui  ont  ijemiis,  non 
seulanent  de  noter  dans  la  plupart  des  cas  d’impor¬ 
tantes  modifications  chimiques,  mais  surtout  de 
fixer  de  véritables  formules,  des  syndromes  humo¬ 
raux  ayant  une  valeur  diagnostique  réelle  et  plus 
précise  que  celle  attribuée  aux  fonnules  cytologiques. 
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Panni  les  principaux  types  de  réactions  qu’il  a  ainsi 
isolés,  on  peut  distmguer  la  formule  de  la  méningite 
tuberculeuse,  celle  des  autres  méningites  aiguës, 
celle  des  méningites  chroniques,  la  formule  des  in¬ 
fections  générales  et  des  intoxications,  la  formule 
de  l’imperméabilité  rénale,  celle  des  diverses  dys- 
cTasies  sanguines  telles  que  la  goutte  et  le  diabète, 
etc.  Je  ne  puis. énumérer  ici  ces  diverses  formules 
que  M.  Mestrezat  fixe  avec  détails,  je  me  bornerai 
à  deux  exemples,  la  méningite  tuberculeuse  et 
l’urémie. 

La  première  se  caractérise  par  les  valeurs  des 
chlonires,  des  cendres,  de  l’albmnine  et  de  l’ex¬ 
trait.  I/CS  chlorures  .sont  compris  entre  5  et  6  gr. 
par  litre,  alors  qu’ils  dépassent  largement  ce  chiffre 
dans  les  méningites  aiguës  non  tuberculeuses  ;  les 
cendres  sont  toujours  fortement  abaissées,  notable¬ 
ment  inférieures  à  8  grammes  (déminéralisation 
du  milieu  humoral)  ;  il  y  a  de  l’albumine  en  excès, 
mais  cette  hyperalbmninorachie  reste  modérée  (i  à 
2  gr.  chez  l’enfant,  3  gr.  chez  l’adulte).  L’hypogly- 
cosurie  est  de  règle,  comme  dans  toute  méningite 
aiguë.  L’extrait  sec  à  loo»  reste  nonnal  chez  l’en¬ 
fant,  peu  augmenté  chez  l’adulte  (inférieur  à  13  50) , 

alors  qu’il esttrès  augmenté  dansla  méningite  cérébro- 
spinale.  Pour  M.  Mestrezat,  la  fonnule  cliimique 
.signale  ainsi,  .sans  hésitation  possible,  l’infection 
tuberculeuse  au  clinicien. 

Dans  l’urémie,  la  formule  cliimique  n’est  pas 
moins  frappante  ;  urée  très  augmentée  (rétention 
azotée)  très  augmentée  également  (rétention  miné¬ 
rale)  ;  albumine  normale,  exceptionnellement  aug¬ 
mentée  dans  certains  cas  d’urémie  associée,  ou 
dans  les  cas  graves  et  mortels  d’urémie  ;  chlorures 
augmentés  (rétention  chlorurée)  ;  extrait  sec  augmenté 
(rétention  des  principes  fixes)  ;  cendres  très  augmen¬ 
tées:  il  y  a  là  tout  un  ensemble  qui  peut  permettre 
de  juger  de  l’intoxication  du  sujet  et  aider,  no¬ 
tamment  par  le  taux  de  l’urée,  non  seulement  au 
diagnostic,  mais  au  pronostic. 

Ces  deux  exemples  montrent  tout  le  parti  que  la 
clinique  peut  tirer  de  l’examen  chimique  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Il  se  peut  que  certaines  des 
fonnules  établies  par  M.  Mestrezat  subissent  dans 
l’avenir  quelques  modifications,  comme  d’autres 
formules  similaires  établies  pour  les  urines  ou  pour 
le  sang  ;  il  est  vraisemblable  pourtant  que  le  chapitre 
qu’il  a  ainsi  ouvert  s’enricliira  surtout  de  données 
confinnatives  de  celles  qu’il  a  mises  en  lumière, 
et  il  est  à  souhaiter  que  les  chercheurs  emploient 
de  plus  en  plus  avec  méthode  les  modes  d’investiga¬ 
tions  qu’il  a  préconisées. 

P.  Ler«boui,i,ex. 

Traitement  du  typhus  récurrent  par  l’arséno- 
benzol. 

L’an  dernier,  Ardin-Delteil,  Nègre  et  Raynaud 
avaient  fait  connaître  les  résultats  encourageants 
qu’ils  avaient  obtenus  chez  deux  malades  atteints 
de  fièvre  récurrente  et  qu’ils  avaient  traités  par 
l’arsénobenzol.  Presque  simultanément,  Ed.  Ser- 
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gent,  Gillot  et  Foley  observaient  les  mêmes  faits 
chez  trois  sujets  à  qui  ils  avaient  injecté  o  60  de 
606.  Ils  avaient  noté  la  disparition  des  spirilles  en 
quelques  heures  et  la  chute  rapide  de  la  tempéra¬ 
ture  coïncidant  avec  la  guérison.  Il  en  fut  de  même 
chez  les  quatre  malades  de  Rhadasis,  Fons  et  Van 
der  Branden.  Tous  ces  faits  concernaient  des  cas  de 
fièvre  récurrente  d’Afrique,  ou  Tick  Fever. 

A  Saint-Pétersbourg,  Iversen  signala  l’action 
stérilisante  du  606  sur  les  spirilles  spécifiques  à  la 
dose  de  O  «T,  20  à  O  8^,  30. 

Monzels,  au  Tonkin,  traite  23  cas  de  spirillose 
tonkinoise  à  la  dose  de  o  »'■,  005  par  kilogramme 
pour  les  enfants  et  o  «f,  30  chez  l’adulte.  Sur  ces  23 
cas,  il  n’observa  que  chiq  rechutes,  mais  sans  réap¬ 
parition  de  spirilles  dans  la  circulation. 

TEGENDRB  (Soc.  de  path.  exotique,  juin  1912)  vient 
de  présenter  les  résultats  qu’il  a  constatés  cliez  huit 
sujets  présentant  de  la  spirillose  tonkinoise.  Dans 
ces  8  cas,  il  a  noté  que  les  spirilles  disparaissaient 
entre  sept  et  neuf  heures  après  l’injection  de  o  20 
à  o  8',  30  chez  l’adulte.  Douze  à  vingt-quatre  heures 
depuis  cette  dernière,  la  températnre  tombe  à  la 
normale.  Aucun  de  ces  malades,  tous  traités  pendant 
la  première  phase  fébrile,  n’a  présenté  de  rech  de. 
De  plus,  la  convalescence  est  rapide,  et  dès  le  lende¬ 
main,  les  forces  et  l’appétit  revieiment.  D’ictère  et 
la  splénomégalie  disparaissent  en  quelques  jours. 

Degendre  insiste  sur  ces  faits  pour  raconter  l’ac¬ 
tion  spirillicide  énergique  du  médicament  d’Ehrlich  ; 
d’après  lui,  ce  mode  de  traitement  est  important  à 
mettre  en  oeuvre  au  pomt  de  vue  prophylactique, 
car,  en  faisant  disparaître  l’agent  spécifique,  il  stéri¬ 
lise  à  cet  égard  le  réservoir  de  virus  qu’est  le  malade 
et  le  foyer  qu’il  constitue  pour  la  transmission  de 
l’infection. 

Ce  traitement  devrait  donc  être  employé  en  grand 
dans  les  régions  où  sévit  la  fièvre  récurrente  qni 
serait  peut-être  ainsi  appelée  à  disparaître. 

C.  DOPTER. 

So  Kodu  ou  maladie  provoquée  par  une 
morsure  de  rat. 

I^es  termes  de  So  Kodu  ou  de  So  Kotio  sont  les 
noms  japonais  d’une  maladie  mfectieuse  spéciale, 
provoquée,  semble-t-il,  par  des  protozoaires.  Cette 
affection  est  fréquente  en  Chme  et  au  Japon  et  est 
transmissible  à  l’homme,  à  la  suite  d’mie  morsure 
de  rat  mfecté.  Les  Anglais  la  désignent  sous  le  nom 
de  Rat  bite  fever,  et  les  Allemands,  sons  celui  de 
Rattenhiszkrankheü. 

Or,  récenunent,  Frugoni,  de  Florence  (i),  a  eu  l’oc¬ 
casion  de  constater  le  premier  cas  de  cette  maladie, 
en  Europe  même,  chez  rm  paysan  de  Toscane  qui 
n’était  jamais  sorti  de  son  pays. 

Il  n’est  donc  pas  inutile  de  retracer  les  S3nnpt6mes 
et  les  caractères  particuliers  du  so  kodu. 

La  maladie  est  la  plupart  du  temps  d’ime  durée 
extraordinairement  longue,  se  chiffrant  par  des  mois 

(i)  Berliner  klinische  Wochenschrift,  11“  6,  1912. 


et  des  années.  La  mortalité  est  élevée.  Selon  Myake, 
elle  serait  environ  de  10  p.  100  des  cas. 

lye  tableau  clinique  est  le  suivant  : 

La  petite  plaie  par  morsure  d’un  rât  infecté  se 
guérit  nonnalement  en  un  laps  de  temps  court.  Mais, 
au  bout  d’une  période  d.’ inoculation  variant  entre 
une  et  trois  semâmes,  parfois  seulement  au  bout 
de  quelques  mois,  surviennent  des  symptômes  gêné- 
raux  et  des  symptômes  locaux. 

Ce  sont  d’abord  des  frissons  et  de  la  fièvre  (39°  à 
40°),  puis  de  la  céphalée,  des  malaises,  des  nau¬ 
sées,  etc.  On  constate  ensuite,  du  côté  de  la  cicatrice 
de  morsures  des  phénomènes  à’ inflammation  ;  on  ne 
tarde  pas  à  voir  des  vésicules,  des  ulcérations  et  du 
gonflement  des ganglionstègiona.-ax.,  sans  suppuration. 
Il  n’y  a  pas  d’augm^tation  du  volume  de  la  rate. 

Alors  apparaissent,  suivant  Ogata  (de  Tokio), 
des  érythèmes  exsudatifs,  à  éléments  de  la  dimen¬ 
sion  d’un  pois  à  celui  de  la  paimie  de  la  mam. 

Si  le  malade  ne  meurt  pas,  on  peut  alors  se  trouver 
en  présence  d’tme  guérison  apparente.  De  nouvelles 
périodes  de  fièvre,  avec  gonflement  ganglionnaire, 
des  érytlièmes  ne  mmquent  pas  de  se  produire. 
C’est  encore  le  tour  d’une  accalmie,  d’un  inter¬ 
valle  libre  (freies  Intervall)  et  ainsi  de  suite  jusqu’à 
ce  que  finalement  la  maladie  disparaisse  tout  à  fait. 

On  a  décrit  comme  agents  étiologiques  de  cette 
affection  différents  protozoaires,  à  caractères  plus  ou 
moins  particuliers.  Horder,  de  Londres,  tout  en 
confirmant  partiellement  cette  supposition,  ne  san» 
rait  cependant  en  donner  la  preuve  exacte. 

Eir  ce  qui  concerne  le  malade  de  Frugoni,  son  his¬ 
toire  est  tout  à  fait  intéressante. 

Le  paysan  en  question  avait  été  mordu  au  pouce 
par  un  rat,  au  mois  de  mai  1908.  La  ble-ssure  produite 
guérit  au  bout  de  trois  à  quatre  jours.  Mais,  quinze 
jours  après,  à  l’endroit  même  de  la  cicatrice,  apparut 
un  gonflement  inflanunatoire  faisant  bientôt  place 
à  une  ulcération.  Corollairement  il  y  avait  des 
symptômes  généraux  d’infection.  La  fièvre  s’allu¬ 
mait  pour  deux  semaines.  On  constatait  de  la  tmné- 
factiou  des  glandes  lymphatiques  de  l’aisselle  et  de 
l’aine.  Des  éruptions  multiples  étaient  également 
visibles. 

Plusieurs  accahnies,  suivies  aussi  d’éruptions 
cutanées  et  de  phénomènes  d’intoxication,  eurent 
encore  lieu  en  1909  et  en  1910,  lorsqu’en  octobre  1910 
survint  une  exophtalmie  droite  avec  injection  vascu¬ 
laire  et  œdème  de  là  conjonctive.  Depuis,  quelques 
accès  légers  ont  pu  encore  être  constatés,  mais  le 
malade  semble  s’acheminer  vers  la  guérison. 

Frugoni  a  essayé  de  faire  des  cultures,  mais  en 
vain.  Dans  le  cas  précité,  il  est  à  mentionner  qu’il 
y  avait  une  éosinophilie  intense  de  8  à  11  p,  100.  On 
peut  penser  que  l’exophtahnie  du  malade  était  l’effet 
d’une  inflammation  du  tissu  cellulaire  rétrobulbaire. 

Le  fait  de  réosinoplfllie  serait-il  pour  ou  à  l’en¬ 
contre  d’une  étiologie  parasitaire?  La  chose  est 
difficile  à  solutionner  et  mériterait  d’être  éclaircie. 


Le  Gérant  ;  J.-B.  BAIbUÈRE. 
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LES  MALADIES  NERVEUSÇ^' 

EN  1912  “ 


Tabès. 

Dans  notre  revue  de  l’an  dernier  (i),  nous  avons 
volontairement  réservé  l’exposé  des  notions  acquises 
récennnent  sur  le  tabès,  car  des  discussions  étaient, 
annoncées  à  la  Société  de  neurologie  sur  cet  important 
sujet.  Ces  discussions  ont  eu  lieu  depuis,  et  nous 
devons  examiner  dans  quelle  mesure  elles  ont  éclairé 
ce  chapitre  de  la  patliologie.  De  plus,  pendant  les 
années  igii  et  1912,  de  fort  nombreux  travaux  ont 
été  publiés  relativement  à  la  symptomatologie,  la 
pathogénie,  le  traitement,,  etc.,  du  tabès,  si  bien  que 
■l’exposé  de  ces  acquisitions  nouvelles  tiendra  à  juste 
titre  la  plus  grande  place  dans  cette  re-vue. 

Nous  envisagerons  successivement  les  faits  nou¬ 
veaux,  les  conceptions  nouvelles,  la  thérapeutique 
médicale  et  surtout  cliirurgicale  du  tabès. 

I.  Faits  nouveaux.  —  Signe  d'Argyll-Robert- 
son.  —  ha  recherche  de  ce  symptôme  demande  des 
précautions  indispensables,  et  les  remarques  récentes 
de  Oppenheim,  de  Hey,  à  ce  propos,  ne  sont  pas 
sans  hitérêt. 

Puisqu’il  s’agit  de  mettre  en  évidence  une  dissocia¬ 
tion  en^tre  raecommodation  de  la  pupille  à  la  distance 
qui  persiste  et  l’accommodation  à  la  Imnière  qui  est 
abolie,  il  est  de  toute  nécessité  d’éviter  que  le  sujet 
n’accommode  à  la  distance,  en  regardant  une  lumière 
posée  très  près  de  lui.  C’est  ce  qui  se  produit  quand, 
plaçant  une  lampe  ou  une  bougie  devant  l’œil  fenné 
du  malade,  on  lui  commande  d’ouvrir  brusquement 
l’œil.  Dans  ces  conditions,  sa  piupille  peut  se  contrac¬ 
ter,  non  sous  l’influence  de  l’excitation  lummeuse, 
mais  parce  que  le  sujet  regarde  la  lampe  et  qu’il 
accoimnode  à  la  distance  pour  cet  objet  rapproché. 

Très  souvent,  les  clmiciens  utilisent  à  l’heure  ac¬ 
tuelle  de  .  petites  lampes  électriques  de  poche  dont 
ils  projettent  la  lumière  sur  les  pupilles  à  explorer. 
Il  faut  avouer  que  ce  procédé  dans  la ,  majorité  des 
cas  donne  des  résultats  satisfaisants  ;  il  n’est  cepen¬ 
dant  pas  à  l’abri  de  tout  reproche,  ainsi  que  viennent 
de  le  montrer  Oppenheim,  puis  Hey.  Onvoit,  en  effet, 
des  pupilles  ne  pas  présenter  de  contraction  sous 
l’influence  de  l’excitation  par  la  lumière  projetée, 
alors  qu'elles  réagissent  parfaitement  à  la  lumière 
du  jour. 

Ce  phénomène  s’observerait  particulièrement  chez 
les  sujets  émotifs,  et  l’explication  serait  la  suivante  ; 
la  lumière  de  la  lampe  produirait  deux  effets  qui  se 
neutraliseraient  ;  une  contraction  comme  pour  toute 

(i)  Paris  Médical,  7  octo\yte  igii.'  .  l 


normale  et  une  dilatation  d’ordre  émotioimel, 
.^gccâisïôimiéeparlesaisissementdel’excitation  brusque 
et,'.üitense.  Des  a^ipareils  spéciaux  ou  corescopes 
■■  oilt'efejhnaginés  par  Foulard,  Vinaver,  etc.,  pour  étu- 
'  diër.4^  pupille  et  le  signe  d’Argyll  (voir  Thèse  de 
‘  X'înâ^r,  Paris,  1912). 

valeur  et  la  fréquence  de  ce  symptôme 
J.Vbnt  fait  l’objet  de  quelques  discussions.  M.  Babmski, 
contrairement  à  ce  qui  avait  été  soutenu,  a  afîinné 
depuis  longtemps  déjà  que  ce  symptôme  ne  pouvait 
se  rencontrer,  ni  dans  la  neura.sthénie,  ni  dans 
l’hystérie,  mais  qu’il  était  l’indication  de  l’hnpré- 
gnation  des  centres  nerveux  par  la  syphilis.  Suivant 
lui,  et  son  élève  Charpentier,  il  est  presque,  smon  toiit 
à  fait  pathognomique  d’une  syphilis  acquise  ou 
d’une  syphilis  héréditaire.  Babinski  a  montré  de 
plus  avec  Nageotte  que  ce  signe  est  presque  tou¬ 
jours  associé  à  de  la  lymphoc3d;ose  rachidienne, 
constatation  qui  renforce  encore  l’opinion  précédente. 

Il  reste  à  savoir,  au  pomt  de  vue  même  du  tabès, 
quelle  est  l’importance  du  signe  d’Argyll. 

Des  statistiques  de  nombreux  auteurs  allemands, 
il  résulterait  que  ce  signe  existe  67  fois  sur  100 
tabétiques  ;  pour  M.  Pierre  Marie,  ce  chiffre  est 
encore  plus  élevé  :  Userait  de  80  à  90  p.  100.  C’est, 
de  plus,  un  excellent  symptôme  précoce  de  tabès 
bien  qu  ’on  le  rencontre  surtout  dans  le  tabès  confirmé. 
Sur  200  cas  examinés,  Faure  et  Devaux  n’ont  trouvé 
que  7  tabétiques  qui  avaient  des  pupilles  nomiales. 

Dans  quelques  cas  assez  rares,  on  peut  trouver  un 
signe  d’Argyll  unilatéral. 

A  côté  de  ces  données  classiques,  Nomie  a  publié 
un  cas  isolé,  qui  certes  ne  les  amoindrit  pas,  mais 
qui  est  assez  hnpressionnant  en  raison  de  sa  précision. 
Il  obsers’a  le  signe  d’Argyll-Robertson  chez 
un  alcoolique,  en  l’absence  de  toute  sypliilis  ;  il 
n’existait  aucun  symptôme  de  tabès,  de  paralysie 
générale  ou  de  syphilis  quelconque  des  centres  ner¬ 
veux.  Ea  réaction  de  Wassennann  était  négative 
aussi  bien  avec  le  liquide  céphalo-racliidien  qu’avec 
le  sérum  ;  il  n’y  avait  ni  lymphocytose,  ni  albumine 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Le  malade  mou¬ 
rut,  et  l’autopsie  ne  pennit  de  déceler  aucune 
lésion,  ni  des  méninges,  ni  de  la  moelle,  ni  . des  vais¬ 
seaux  du  névraxe.  Assurément  cette  observation 
ne  saurait  ébranler  notre  confiance  en  la  valeur  sé¬ 
miologique  du  signe  d’Argyll  comme  indicateur  de 
la  syphilis  nerveuse.  Mitchell  Clarke  (de  Bristol) 
a  pourtant  publié  une  statistique  assez  troublante  : 
il  a  observé  69  malades  atteints  de  syphilis  cérébrale 
ou  spinale  chez  lesquels  il  n’aurait  trouvé  que  deux 
fois  le  signe  d’Argyll.  et  cela  dans  deux  cas  de 
méningite  syifliilitique.  Dans  6  autres  cas,  les  pu¬ 
pilles,  d’aborcj  paresseuses,  reprirent  leur  activité 
par  le  traitement  mercuriel. 

Cette  statistique  va  à  l’encontre  de  ce  qui  a  été 
observé  chez  nous.  . .  ' 

Nous  sommes  toujours  peu  fixés  sur,  les  causes 
anatomiques  de  ce  symptôme;  ce  que  nous  savons, 
c’est  qu’il  n’est  pas  lié  à  la  lésion  des  cordons  posté¬ 
rieurs  de  la  moelle,  car  ceux-ci  peuvent  être  sclérosés 
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d’une  façon  très  importante  sans  que  le  signe  d’Argyll 
existe. 

D’après  les  travaux  de  Marina,  la  cause  anatomique 
du  signe  d’Aigyll  résiderait  dans  une  altération  du 
ganglion  ciliaire  considéré  comme  le  centre  péri¬ 
phérique  de  la  réaction  pupillaire  à  la  lumière. 

Si  important  que  soit  le  signe  d’Aigyll  au  point 
de  vue  sémiologique,  lès  neurologistes  sont  d’accord 
pourluirefuser,  quand  il  existe  seul,  une  valeur  suffi¬ 
sante  pour  affinner  le  diagnostic  de  tabès. 

Il  conserve  toute  sa  valeur  dans  les  cas  douteux, 
pour  établir  un  diagnostic  différentiel  entre  le  tabès 
vrai  et  les  pseudo-tabès  d’origine  névritique,  diabé¬ 
tique,  etc. 

Crises  gastriques  et  hématéméses. —  Cesujetafait 
l’objet  de  plusieurs  thèses,  de  celles  de  Rousselier 
(de  Montpellier) ,  de  Rafinesque,  de  I^ehmann,  de  Dalle 
et  d’un  assez  grand  nombre  de  publications. 

I^es  rapports  de  la  crise  gastrique  avec  les  modi¬ 
fications  de  la  pression  artérielle  avaient  été  étudiés 
par  Pal  qui  avait  insisté  sur  l’influence  de  l’hjqjer- 
tension  artérielle,  comme  cause  provocatrice  de  la 
crise  ;  il  avait  montré  également  dans  plusieurs 
cas  l’influence  bienfaisante  des  médicaments  hypo¬ 
tenseurs  sur  l’évolution  des  crises.  Heitz  et  Norero 
ne  retrouvèrent  pas  dans  leurs  observations  cette 
action  heureuse  de  la  médication  hypotensive  ; 
ils  notèrent  cependant  un  certain  parallélisme 
entre  les  phénomènes  douloureux  et  les  variations 
de  la  pression  artérielle.  Un  travail  récent  de  Henri 
Claude  et  Louis  Cotoniest,  surcepoint,  fortinstructif  ; 
dans  une  observation  très  détaillée,  ils  notent  coïn¬ 
cidant  avec  chaque  crise  gastrique  une  élévation  de 
la  pression  artérielle.  On  peut  dès  lors  se  demander 
si  la  crise  douloureuse  détermine  l’hypertension,  ou 
si  l’hypertension  est  un  des  facteurs  de  la  crise  ? 
Une  expérience  fortuite  pennit  aux  auteurs  d’ap¬ 
porter  un  document  important  dans  cette  pathogénie. 
Le  malade,  après  une  période  de  crise,  se  trouvant 
dans  une  phase  de  dépression  très  prononcée,  reçoit 
une  injection  d’adrénaline  pourcombattre  l’asthénie, 
et  très  rapidement,  à  la  suite  de  cette  injection, 
apparut  une  crise  gastrique  violente  consécutive 
à  l’élévation  brusque  de  la  pression  artérielle.  Il 
semble  que,  dans  ce  cas,  l’hypertension  adrénalinique 
ait  donc  déclanché  la  crise  gastrique. 

La  médication  hypotensive  n’a  pas  apporté  chez 
ce  malade  d’amélioration  probante. 

Les  neurologistes  s’accordent  à  reconnaître  aux 
crises  gastriques  une  valeur  considérable  pour 
l’affirmation  du  diagnostic  de  tabès  fruste  ;  mais  ils 
paraissent  également  d’accord  pour  ne  pas  consi¬ 
dérer  toute  crise  gastrique  connue  forcément  d’ori¬ 
gine  tabétique.  M.  Babinski  a  observé  une  femme 
atteinte  de  crises  gastriques  violentes  et  très  typiques  ; 
elle  ne  présentait  aucun  autre  signe  de  tabès  ;  la 
réaction  de  Wassennami  était  négative  dans  le  séruln 
et  dans  le  liquide  céphalorachidien,  et  le  c3d;odiagnos- 
tic  ne  montrait  pas  de  lymphocytose  de  ce  dernier 
liquide;  Ces  crises,  d’ailleurs,  dispahirènt  complète¬ 
ment. 


M.  Dejerine  a  vu  plusieurs  fois  des  malades 
atteints  de  crises  gastriques  qui  paraissaient  mono- 
S3rmptomatiques,  mais  l’examen  minutieux  de  la 
sensibilité,  en  montrant  des  troubles  de  la  sensibilité 
dans  la  sphère  de  la  VHP  cervicale  et  de  la  P®  dor¬ 
sale,  indiquait  le  début  d’une  lésion  tabétique. 

Ces  crises  peuvent  également  se  produire  chez  des 
malades  ayant  été  atteints  de  syphilis  d’une  façon 
certaine  et  sans  aucun  autre  symptôme  nerveux, 
ainsi  que  l’a  observé  M.  de  Massary.  Dans  des  cas 
semblables,  on  est  en  droit  d’admettre  la  nature 
tabétique  des  crises,  sans  cependant  pouvoir  l’affirmer 
d’une  façon  absolue. 

Les  constatations  anatomo-pathologiques  sont 
précieuses,  quand  il  est  possible  de  les  faire  chez  des 
malades  atteints  de  crises  gastriques  de  nature  mal 
détenninée  cliniquement.  M.  Alquier  a  rappelé  le 
cas  d’un  homme,  chez  lequel  il  observa  des  crises 
gastriques  typiques,  sans  modifications  des  réflexes 
rotuliens,  sans  signe  d’Argyll,  et  sans  troubles  im¬ 
portants  de  la  sensibilité  ;  l’autopsie  ne  montra 
aucune  lésion  tabétique. 

M.  Rousselier,  dans  sa  thèse,  MM.  Rauzier  et  Roger 
(de  Montpellier) .  d’après  une  observation  intéressante, 
admettent  que  les  crises  gastriques  peuvent  s’accom¬ 
pagner  d’hémorragies  abondantes  capables  d’en  im¬ 
poser  pour  un  ulcère  rond  de  l’estomac.  Ces  héma- 
témèses  pourraient,  d’après  ces  auteurs,  être  liées 
purement  et  simplement  aux  crises  gastriques 
sans  autre  cause  déterminante. 

Deux  thèses  de  la  Faculté  de  Paris,  l’une  de  M.  I^eli- 
mann,  l’autre  de  M.  Dalle,  ont  été  consacrées  cette 
année  à  l’étude  de  ces  hématéméses  tabétiques. 
Il  semble  que,  cliniquement,  ces  hémorragies  se 
produisent  surtout  à  la  période  de  la  plus  grande 
acuité  des  crises  gastriques  ;  elles  sont  le  plus 
souvent  peu  abondantes  ;  parfois  il  est  nécessaire 
de  les  déceler  par  la  réaction  de  Weber  dans  les  selles. 
Les  hématéméses  sont  noirâtres,  formées  d’ordinaire 
de  sang  digéré  ;  leur  nombre  est  variable  ;  il  est  assez 
rare  qu’elles  apparaissent  à  la  première  crise  gas¬ 
trique. 

Quand  une  grande  hématémèse  apparaît  au 
cours  d’une  crise  gastrique,  elle  est  en  règle  générale 
sous  la  dépendance  d’une  autre  affection  que  le  tabès, 
cancer  ou  ulcère  de  l’estomac  avant  tout. 

Le  chapitre  des  h^iatémèses  au  cours  des  crises 
gastriques  s’est  enrichi  de  documents  importants 
apportés  par  MM.  Klippel  et  Mathieu-Pierre-Weil  ; 
l’observation  clinique  a  conduit  ces  auteurs  à  une 
conception  nouvelle  fort  intéressante.  L’ulcère  pri¬ 
mitif  de  l’estomac  serait  capable  d’entraîner  la 
production  d’une  polynévrite,  vraisemblablement  par 
action  sur  le  système  nerveux  de  produits  toxiques 
ou  infectieux,  résorbés  au  niveau  de  l’ulcération 
gastrique  et  transportés  par  le  torrent  circulatoire. 

Quand  ce  complexus  clinique,  ulcère  gastrique 
et  polynévrite,  se  trouve  réalisé,  qu’une  hémor¬ 
ragie  se  produise,  on  aura  immédiatement  ten¬ 
dance  à  porter  le  diagnostic  d’hématémèse  par  crise 
■gastrique.  Uiiè  .sémiologie  seriée  seule  évitera  l’eir- 
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reur,  et  l’étude  attentive  des  commémoratifs  pourra 
montrer  la  filiation  des  accidents  établis  par 
M.Klippel  et  son  élève. 

Crises  entéralgiques.  —  Autant  les  crises  gas¬ 
triques  sont  bien  connues  dans  leur  manifestation 
clinique,  autant  les  crises  entéralgiques  ont  peu 
attiré  l’attention  des  cliniciens.  Cependant  Charcot 
et  Vulpian  ne  les  avaient  pas  méconnues.  Vulpian 
signala  des  crises  de  diarrhée  chez  les  tabétiques; 
Duchemie  de  Boulogne,  des  accès  d’entérite  muco¬ 
membraneuse  ;  plus  tard  Founiier,  Mathieu,  Roger 
les  étudièrent; 

Récemment  Loeper,  puis  cette  année  même,  son 
élève  Moisan,  ont  repris  cette  étude. 

Le  tableau  suivant,  reproduit  par  Moisan,  d’après  . 
les  statistiques  de  Bramwell  et  celles  de  Collins, 
nous  montre  la  fréquence  relative  des  crises  viscé¬ 
rales  au  cours  de  tabès.  Les  crises  intestinales 
y  sont  assez  rares,  puisque  leur  proportion  n’est  pas 
de  2  cas  (i  /6)  sur  loo  cas  de  tabès. 

Loeper,  puis  Moisan  distinguent  :  i»  la  fonne 
entéralgique  simple,  caractérisée  par  la  douleur 
et  la  constipation,  celle-ci  pouvant  parfois  simuler 
l’occlusion  intestinale  ;  2“  la  forme  cholérique 
avec  diarrhée  incoercible;  3“  la  forme  entéritique 
avec  évacuation  de  selles  glaireuses,  muco-mem- 
braneuses,  et  même  sanguinolentes. 

On  peut,  en  outre,  observer  des  variétés  dans 
les  fonnes  de  la  douleur  ;  les  coliques  prennent  par¬ 
fois  l’allure  de  crises  fulgurantes  intestinales,  par¬ 
fois  la  forme  de  crises  douloureuses  prolongées  ou 
abondantes.  La  thérapeutique  des  crises  intesti¬ 
nales  d’origine  tabétique  paraît  aussi  décevante  que 
celle  des  crises  gastriques. 


Tableau  des  crises  viscérales  du  tabès. 


Bramvell 

CoÎi'Im! 

Mal. 

i  & 

a  (  Crises  gastriques  .... 

1  S  ^  rectales . 

2  ’C  <.  —  laryngC-es . 

•g  8  y  -t-  intestinales  . . . 

U  «  [  —  sexuelles . 

Sur  222  cas 
de  talds. 

Sur  Hl)  cas 

31  cas 
8  — 

3  — 

1.3 

0,8 

35  cas 
6  — 

4  — 

18  cas 

12  cas 

3  — 

48  cas 

37  cas 

7  — 

6  — 

13,2 

2)7 

1,9 

0,50 

,>2  /  Crises  gastriques  .... 

's  i  —  rectales . 

8  L'  1  —  laryngées . 

e  2  <  —  intestinales  . . . 

g  à  )  —  vésicales . 

■a  °  1  —  nasales . 

(J  l  —  sexuelles . 

43  cas 

21  cas 

64  cas 

17,6 

Prurit  tabétique.  —  Ceux  qui  ont  lu  la  magis¬ 
trale  description  d’une  crise  de  prurit  par  Jacquet 
ont  pu  se  rendre  compte  de  l’importance  de  l’élé¬ 
ment  nerveux  dans  cette  cri.se.  Rien  d’étonnant 
que.  le  prurit  fasse  partie  de  la  symptomatologie  de 
plusieurs  maladies  organiques  des  céntlres  nerveux. 


Déjà  depuis  longtemps,  au  cours  des  affections  des 
nerfs  ou  de  la  moelle,  le  prurit  fut  signalé  par 
Valleix,  Spring,  Vaulair  et  Mosius,  puis  par  Boursiac 
dans  le  tabès,  plus  récemment  par  Milian  qui  en  a 
décrit  plusieurs  cas  dans  cette  affection.  Duprey, 
dans  le  service  de  son  maître  Hudelo,  a  repris  cette 
question  et  en  donne  une  étude  d’emsemble  dans 
sa  thèse.  M.  Bitot  (de  Bordeaux)  a  fait  également 
une  étude  détaillée  de  la  question.  Le  prurit  peut 
se  montrer  à  toutes  les  périodes  du  tabès,  surtout 
au  début;  souvent  il  alterne  avec  les  douleurs 
fulgurantes.  Les  manifestations  cutanées  qui  l’accom¬ 
pagnent  sont  très  variables.  Le  prurit  peut  être 
simple  ou  compliqué,  avec  lichénification,  avec 
papules  de  prurigo,  avec  petites  ou  grandes  papules 
d’urticaire. 

Troubles  trophiques  musculaires,  osseux  et 
articulaires.  —  L’atrophie  musculaire  au  cours  du 
tabès  n’est  pas  un  fait  absolument  exceptionnel, 
mais  la  pathogénie  en  est  discutée.  S’agit-il  d’une 
complication  au  cours  de  l’évolution  du  processus 
tabétique,  ou  s’agit-il  de  lésions  absolument  dis¬ 
tinctes  de  celles  du  tabès  et  venant  fortuitement  se 
surajouter  à  ces  dernières  ? 

Les  observations  rapportées  par  Kinier  , Wilson, 
plaident  en  faveur  de  cette  dernière  hypothèse. 
L’atropliie  musculaire  revêtait  le  tyjie  Aran-Du- 
chenne  ;  elle  était  fort  prononcée. 

Les  autopsies  montraient  des  lésions  des  cellules 
des  cornes  antérieures  qui  étaient  atrophiées,  lésions 
plus  prononcées  au  niveau  des  centres  des  muscles 
les  plus  atteints.  Ces  derniers,  ainsi  que  les  nerfs 
correspondants,  présentaient  des  lésions  de  dégé- 
rescence  secondaire. 

L’auteur  admet,  panni  les  atrophies  musculaires 
dites  tabétiques,  l’existence  d’une  forme  qui,  par 
ses  symptômes,  sa  marche  et  ses  lésions,  appartient 
au  type  Aran-Duchenne,  ou  dépend  coimne  lui  d’al¬ 
térations  chroniques  des  cornes  antérieures  de  la 
moelle,  sans  que  des  lésions  vasculaires  ou  méningées 
puissent  expliquer  les  phénomènes.  La  toxine  syphi- 
litiquepourraiten  êtrelacause  ;  cette  forme  seraitdonc 
de  nature  syphilitique  comme  le  tabès,  mais  mdé- 
pendante  des  lésions  tabétiques  proprement  dites. 

Les  travaux  de  Barré,  qui  découlent  des  consta¬ 
tations  de  Babinski  tendent  nettement  à  retrancher 
des  manifestations  du  tabès  les  ostéo-arthropathies 
considérées  par  les  classiques  conmie  de  nature 
tabétique. 

Ces  ostéo-arthopathies,  Barré  les  retrouve  sans 
aucun  signe  concomitant  de  tabès  chez  d’anciens 
syphilitiques.  L’épanchement  articulaire  est  souvent 
hématique  ;  la  fonnule  cytologique  en  est  va¬ 
riable,  mais  la  réaction  de  Wassennann  est  positive. 
Pour  lui,  ces  manifestations  ostéo-articulaires  ne 
dépendent  pas  d’une  lésion  nerveuse,  mais  d’une 
lésion  vasculaire  syphilitique  :  le  traitement  anti¬ 
syphilitique  peut,  d’ailleurs,  agir  sur  elles  heureuse¬ 
ment. 

Les  observations  de  Barré,  de  Barré  et  Thomas 
(du  Raincy),  celle  plus  récente  de  Lian  et  Roland, 
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plaident  en  faveur  de  cette  conception.  Mais,  si 
séduisante  qu’elle  soit,  cette  opinion  n’a  pas  été 
sains  rencontrer  des  objections  de  la  part  de 
MM.I/liermitte,  Roussy,  Reri,  Ballet,  André  Thomas, 
partisans  de  la  pathogénie  nerveuse. 

En  tous  les  cas,  les  arguments  nouveaux,  apportés 
par  Barré,  constituent  des  docmnents  importants 
à  retenir.  MM.  Gaucher  et  Crouzon  ont  présenté 
à  la  Société  de  neurologie  une  malade  atteinte  de 
fractures  spontanées  des  petits  os  des  membres 
supérieurs  et  inférieurs,  et  de  maux  perforants  avec 
tabès  fruste.  Res  localisations  des  fractures  au 
niveau  des  métatarsiens  et  des  orteils,  présentées 
par  cette  malade,  sont  rares  ;  la  fracture  spontanée 
de  l’auriculaire  de  la  main  droite  dont  elle  était 
atteinte  est  encore  un  fait  plus  rare.  De  plus,  cette 
malade  depuis  longtemps  avait  des  maux  perfo¬ 
rants,  alors  que  les  signes  du  tabès  étaient  fort  mi¬ 
nimes.  Res  auteurs  pensent  qu’il  faut  avec  grande 
circonspection  séparer  du  tabès  véritable  les  ostéo- 
arthropathies  dites  tabétiques.  Il  ne  semble  pas 
cependant,  d’après  leur  observation,  que  ce  cas  puisse 
être  invoqué  pour  prouver  l’indépendance  de  ces 
manifestations  dites  tabétiques  et  du  tabès,  car 
depuis  fort  longtemps  la  malade  avait,  en  outre, 
quelques  douleurs  fulgurantes. 

Tabès  fruste.  —  Tous  les  faits  précédents  mon¬ 
trent  combien  les  auteurs  se  sont  attachés  dans  ces 
derniers  mois  à  l’étude  des  cas  de  iabes  incipiens  et 
de  ceux  dans  lesquels  les  symptômes  étaient  réduits 
au  minimum;  on  a  même  longuement  discuté  la 
question  du  tabès  monosymptomatique,  et  nous  y 
reviendrons  dans  un  instant. 

MM.  Souques  et  Chauvet  ont  observé  un  cas  de 
tabès  fruste  caractérisé  shnplement  par  de  l’abo¬ 
lition  des  réflexes  et  de  la  lymphocytose  rachidienne 
chez  un  ancien  S)rphilitique.  MM.  de  Massary  et 
Pasteur  Vallery-Radot  ont  vu  un  autre  cas,  caracté¬ 
risé  seulement  par  une  artliropatliie  et  par  le  signe 
d’Argyll  sans  autre  signe  de  tabès. 

MM.  Achard  et  Saint-Girons,  chez  un  ancien  sy¬ 
philitique  ayant  un  peu  de  lymphoc3d;ose  du  liquide 
céphalo-rachidien,  n’ont  trouvé  que  le  signe  d’Ar¬ 
gyll  et  des  douleurs  fulgurantes;  fait  particuliè¬ 
rement  intéressant,  cette  symptomatologie  ne  s’était 
pas  modifiée  depuis  onze  ans. 

Plusieurs  autres  cas  de  tabès  frustes  ont  été  relatés 
par  M.  Souques,  par  MRR  Claude  et  Cotoni,  par 
M.  Flandrin,  etc. 

Tabès  juvénile.  Tabès  du  à  Tbérédo-syphilis. 
— En  1903,  j’ai  publié,  en  collaboration  avec  Chiray, 
l’observation  d’une  jeune  fille  attemte  de  crises  gas¬ 
triques  présentant  le  tableau  le  plus  mipression- 
nant  et  qui  était  dû  à  un  tabès  juvénile.  'Re  père  de 
cette  jeune  fille  était  mort  paralytique  général,,  ce 
qui  permettait  de  croire  à  l’influence  de  l’hérédo- 
syphilis  dans  la  genèse  de  ce  tabès  juvénile. 

Cette  observation  n’était,  d’ailleurs,  pas  isolée. 

Rong  (de  Genève)  a  insisté  cette  année  sur  ce  fait  que 
le  tabès  héréditaire  n’est  pas  forcément  juvénile;  il 
publie  deux  cas  de  tabès  héréditaire,  dont  l’im  est 


apparu  à  40  ans  chez  le  fils  d’une  mère  tabétique, 
l’autre  à  25  ans  chez  le  fils  d’un  père  tabétique. 

Cette  hérédité  similaire,  déjà  signalée  par  Nonne, 
par  MaUing,  qui  vit  le  tabès  apparaître  chez  un  frère 
et  une  sœur  hérédo-syphilitiques  à  i8  et  à  24  ans, 
montre  en  outre  une  sorte  de  spécialisation  de  cer- 
tams  virus  sjqfiiili tiques  à  prédominance  d’action 
sur  le  système  nerveux. 

Hôsselm  (de  Munich)  relate  une  observation  qui 
montre  que  rhérédo-S3q3hilis  peut  produire  le  tabès 
très  tardivement. 

Il  s’agissait  d’une  femme  de  52  ans,  vierge, 
n’ayant  jamais  eu  de  commerce  sexuel  et  chez 
laquelle  un  tableau  t3q)ique  de  tabès  apparut  en 
l’espace  d’un  an.  Ra  réaction  de  Wassermann  était 
positive  dans  le  sang.  Re  père  de  la  malade  était  mort 
de  paralysie  générale.  Plusieurs  frères  et  sœur  de  la 
malade  étaient  porteurs  de  stigmates  de  .sjqjhilis. 
R’autopsie  confinna  pleinement  le  diagnostic  de  tabès. 

Kôsters,  Mailing  antérieurement  avaient  publié  des 
cas  analogues,  avec  vérification  à  l’autopsie. 

MM.  Dejerine,  André  Thomas  et  Heuyer  ont  donné 
réceimnent  la  description  détaillée  des  lésions  dans 
un  cas  de  tabès  juvénile  d’origine  hérédo-S3q)hili- 
tique,  présenté  trois  ans  plus  tôt  par  Raymond  et 
Touchard.  Ces  lésions  étaient  d’une  façon  évidente 
celles  du  tabès,  et  l’origine  hérédo-syphilitique  du 
tabès  juvénile  ne  semble  plus  devoir  être  mise  en 
doute. 

Tabès  sénile.  —  Combien  de  temps  le  tabès  peut- 
il  se  faire  attendre  cliniquement  chez  un  syphilitique  ? 
Erb  nous  dit  que,  trente  ans  après  l’mfection,  l’appa¬ 
rition  du  tabès  est  exceptionnelle,  et  il  ne  l’admet 
que  dans  0,7  p.  100  des  cas. 

M.  Réon  Kindberg  a  publié  l’observation  d’un  ma¬ 
lade  du  service  du  professeur  Marie,  montrant  un 
tabès  apparu  seulement  trente-huit  ans  après  l’ino¬ 
culation  syphilitique. 

Tabès  conjugal.  —  Nous  parlions  à  propos  de 
tabès  héréditaire  de  l’afiinité  spéciale  de  certains 
virus  syphilitiques  pour  le  système  nerveux.  Cette 
afihiité  apparaît  encore  bien  nettement  dans  ces  cas 
de  tabès  conjugaux  sur  lesquels  l’attention  a  été  de 
nouveau  attirée  dans  ces  derniers  mois.  Augustus 
Eshner  (de  Philadelphie)  en  a  publié  deux  cas.  Trenel, 
Hannard  et  Gayet:  ont  relaté  des  observations  de 
paralysie  générale  conjugale  et  de  tabo-paralysie 
conjugale. 

Tabès  suivant  les  races,  le  sexe  et  les  individus. 
Tabès  des  nègres.  ~  E.  M.  Hummel  publie  comme 
une  rareté,  dans  le  Journal  de  l’Association  médi¬ 
cale  américaine,  un  cas  de  tabès  chez  une  négresse 
jmr  sang.-  R’auteur,  qui  soigne  un  grand  nombre 
de  nègres,  n’a  vu  le  fait  que  deux  ou  trois  fois  au 
cours  de  sa  carrière  médicale,  et  cependant  comme 
il  le  fait  remarquer,  étant  données  l’amoralité  des 
nègres,  la  promiscuité  dans  laquelle  ils  vivent,  étant 
donné  qu’il  existe  des  peuples  nègres  tout  entiers 
S3q3hilitiques,  on  devrait  trouver  le  tabès  chez  eux 
plus  qu’ailleurs.  Il  en  est  de  même  de  la  paralysie 
générale. 
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Il  faut  bien  admettre  qu’il  existe,  soit  une  spéciali¬ 
sation,  une  afiinité  de  certains  virus  syphilitiques, 
soit  une  prédisposition  du  système  nerveux  des  indi¬ 
vidus.  D’après  Hununel,  ces  manifestations  nerveuses 
•sont  plus  fréquentes  chez  le  hiulâtre  que  chezlenègre, 
mais  plus  rares  que  chez  le  blaiic.  Il  semblerait  même 
que,  chez  ce  dernier,  les  bruns  aux  yeux  noirs  soient 
moins  exposés  au  tabès  et  à  la  paralysie  générale 
que  les  blancs  aux  yeux  bleus. 

De  professeur  Pierre  Marie  admet  que  le  sexe  lui- 
même  a  une  influence  sur  la  fréquence  et  la  fonne 
(lu  tabès.  Suivant  lui,  la  femme  syphilitique  est  plus 
exposée  que  l’homme  à  devenir  tabétique,  le  tabès 
est  plus  grave  chez  elle  que  chez  l’homme  ;  elle  est 
plus  souvent  atteinte  de  paralysies  oculaires  persis- 
1  antes.  Ce  tabès  féminin  est  surtout  caractérisé  par 
sa  tendance  paraplégique,  par  la  diminution  consi¬ 
dérable  de  laforce  musculaire,  par  les  troubles  sphinc¬ 
tériens  marqués,  par  la  fréquence  du  pied  bot  tabé¬ 
tique  de  Jofîroy. 

II.  Conceptions  nouvelles.  — -  Délimitation 
du  tabès.  —  M.  de  Massary  disait  fort  justement, 
il  y  a  quelques  années  :  «  Il  nous  manque  une  défini¬ 
tion  précise  du  tabès.  »  Il  ne  .semble  pas  que  les 
discussions  qui  ont  eu  lieu  sur  le  rapport  clair  et 
documenté  de  M.  de  Massary  et  .sur  .son  question¬ 
naire  présenté  à  la  Société  de  Neurologie  nous  aient 
apporté  cette  définition. 

Délimitation  anatomo-pathologique.  —  vSe 
l)asant  sur  des  constatations  anatomiques,  plusieurs 
auteurs  remplacèrent  la  dénomination  primitive  de 
Duchenne:  ataxie  locomotrice  progressive,  par  des 
désignations  purement  lésionnelles,  telles  que  :  atro¬ 
phie  des  faisceaux  postérieurs  de  la  moelle,  sclérose  des 
faisceaux  postérieurs,  leucomyélite  postérieure,  radicu- 
lite  syphilitique,  etc. 

M.  Nageotte  pose  en  principe  que  le  tabès  ne  peut 
être  défini  que  par  l’anatomie  pathologique  et 
l’étiologie  ;  en  rappelant  ses  travaux  antérieurs,  il  le 
caractérise  par  une  lésion  inflammatoire  qui  attaque 
un  nombre  quelconque  de  racines  sensitives  ou  mo¬ 
trices  à  leur  sortie  de  l’espace  sous-arachnoïdien  et 
qui  se  relie  à  une  syphilose  généralisée  des  méninges. 
I/a  tâche  du  clinicien,  pour  M.  Nageotte,  devra  être 
d’établir  l’origine  de  chaque  symptôme  :  s’il  relève 
de  cette  lésion,  ce  symptôme  est  tabétique. 

Cependant,  M.  de  Massary,  dans  de  nombreuses 
autopsies  de  malades  non  tabétiques,  a  noté  des 
lésions  analogues. 

M.  Tinel  retrouve  ces  lésions  chez  des  malades 
atteints  de  méningite  cérébro-spinale  prolongée, 
de  méningite  tuberculeuse.  D’après  lui,  toute  ménüi- 
gite  peut  déterminer  dans  la  moelle,  par  le  mécanisme 
de  la  méningite  radiculaire,  une  lésion  du  mode  ta¬ 
bétique.  Si  la  méningite  syphilitiquedétennine  si  faci¬ 
lement  le  tabès,  c’est  à  cause  de  la  durée  de  son  pro¬ 
cessus  ;  mais  le  mécanisme  de  son  action  est  le  même 
que  celui  des  autres  méningites,  et  il  ne  paraît  pas 
impossible  que  d’autres  toxi-infections,  méiimgées 
chroniques  reproduisent  le  .syndrome  anatomique  et 
clinique  du  tabès,  au  mohis  partiellement. 


Ces  conclusions  de  Tmel  sont  certainement  sédui¬ 
santes  et  confonnes  aux  données  de  la  pathologie 
générale. 

Pour  M.  André  Thomas,  la  ménmgite  radiculaire 
n’est  pas  spécifique  ;  il  faut  autre  chose  que  cette 
lésion  pour  faire  dégénérer  les  racmes  postérieures 
des  tabétiques  ;  les  éléments  parenchymateux  doi¬ 
vent  être  atteints.  De  plus,  tandis  que  les  radiculites 
se  cantonnent  le  plus  souvent  d’un  seul  côté  et 
atteignent  un  petit  nombre  de  racines  voisüies,  les 
lésions  tabétiques  ont  une  tendance  manifeste  à  la 
généralisation.  Si  bien  que,  pour  M.  André  Thomas, 
c’est  avant  tout  l’intensité,  le  groupement  et  la  difïu- 
.sion  des  lésions  qui  caractérisent  le  tabès  ;  même  dans 
les  tabès  frustes,  les  autop.sies  montrent  ces  carac¬ 
tères,  car  l’existence  du  tabès  uniradiculaire  dont  on 
a  parlé  est  peu  vraisemblable.  M.  Sieard  croit  que  la 
S3qfinlis  et  la  méningite  chronique  syphilitique  ne 
suffisent  pas  à  créer  le  tabès  ;  pour  lui,  ce  sont  les  va¬ 
riations  morphologiques  des  gaines  arachnoïdo-pie- 
mérieunes  des  racines  postérieures  qui  conditionnent 
le  tabès. 

Délimitation  clinique  du  tabès.  —  On  a  parlé, 
au  pomt  de  \’ue  clinique,  du  tabès  nionosymptoma- 
tique,  de  même  qu’au  point  de  vue  anatomique,  ou  a 
prononcé  le  nom  de  tabès  uniradiculaire.  Il  est  bien 
évident,  comme  tous  les  auteurs  l’admettent,  qu’un 
tabès  à  son  apparition  peut  présenter  un  seul  .syin- 
ptômeauqueld’autresviendrouts’adjoindrepeuàpeu. 
Dans  un  cas  semblable,  le  tabès  est  forcément  pen¬ 
dant  un  certain  temps  monosymptomatique  ;  mais 
peut-on  sur  la  constatation  d’un  seul  sjanptôme  si 
net,  si  précis  qu’il  soit,  alfinnerle  diagnostic  de  tabès? 
Certainement  non.  Dans  la  symptomatologie  du 
tabès,  il  n’existe  pas  un  .seul  symptôme,  ni  le  signe 
d’Argyll,  ni  l’abolition  des  réflexes  tendineux,  ni  les 
crises  gastriques,  ni  l’atrophie  optique,  ni  les  arthro- 
pathies,  etc.,  qui,  isolés,  pennette  d’affirmer  le  tabès. 

Quant  à  la  lymphocytose  rachidienne,  sa  constata¬ 
tion  con.ser\'e  une  valeur  considérable,  mais  elle  peut 
manquer  au  cours  du  tabès.  En  collaboration  avec 
Armand-Delille,  j’avais,  il  y  a  dix  ans,  signalé  l’ab¬ 
sence  de  la  l5nnphocytose  dans  plusieurs  cas  de  tabès, 
alors  que  sa  pré.sence  était  considérée  comme  un  fait 
absolument  constant  ;  de  nombreuses  exceptions 
semblables  ont  été  notées  depuis  :  elles  n’enlèvent 
pas,  d’ailleurs,  à  la  lymphocytose  sa  grande  valeur 
diagnostique. 

Si  un  seul  .symptôme  est  in.suffi.sant  pour  le  dia¬ 
gnostic,  peut-on  fixer  un  minimum  de  symptômes 
nécessaires  pour  que  le  diagnostic  soit  certam  ? 

Bien  que  l’accord  ne  soit  pas  tout  à  fait  unanime 
sur  ce  point,  on  peut  conclure  que  l’abolition  des  ré¬ 
flexes  rotuliens  ou  achilléens  a  une  valeur  telle  qu’il 
suffit  de  la  constatation  de  ce  signe  associé  à  l’un  des 
grands  symptômes  du  tabès  pour  diagnostiquer  cette 
affection.  On  ne  doit  pas  hésiter  à  porter  ce  diagnos¬ 
tic  chez  un  malade  qui  présente  seulement  l’abolition 
des  réflexes  rotuliens  et  le  signe  d’Argyll. 

Panni  les  conceptions  '  qui  ont  été  apportées 
pour  rendre  compte  de  certains  troubles,  rajipelons 
19. 
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celle  de  MM.  Babinski  et  Barré  dont  nous  avons 
parlé  plus  haut,  et  suivant  laquelle  les  artliropatliies 
dites  tabétiques  seraient  Sous  la  dépendance,  non 
du  système  nerveux,  mais  de  vascularites  liées  à  la 
syijhilis. 

Mentionnons  encore  celle  de  Matthews,  qui  est  au 
fond  celle  de  Pal  plus  amplifiée,  et  d’après  laquelle 
les  modifications  vaso-motrices  auraient  un  rôle 
prédominant  dans  le  mécanisme  d’un  grand  nombre 
de  troubles  tabétiques  :  il  divise  ces  modifications 
vaso-motrices  en  troubles  vaso-moteurs  viscéraux, 
troubles  du  sympathique  spinal  et  troubles  vaso¬ 
moteurs  périphériques.  Sans  nier  la  valeur  des  per¬ 
turbations  vaso-motrices,  l’auteur,  dans  cette  théorie, 
en  exagère  l’importance. 

III.  Traitement  du  tabès. —  Traitement  médi¬ 
cal.  —  Salvarsan  et  Néo-Salvarsan.  —  Le  traite¬ 
ment  médicamenteux  du  tabès  a  fait  bien  peu  de 
progrès.  Quelques  auteurs,  panni  lesquels  Williams, 
Sézary,  ont  insisté  à  nouveau  sur  la  grande  utilité 
du  traitement  mercuriel  dans  la  période  prétabétique 
et  même  dans  le  tabes  incipiens. 

Dans  notre  revue  de  l’an  dernier,  nous  avons  parlé 
de  l’action  des  arsenicaux,  du  Salvarsan  en  particu¬ 
lier,  au  cours  du  tabès.  Il  existe,  sous  l’influence  de  ces 
médicaments,  quelquescas  saisissants  d’amélioration, 
mais  ils  sont  en  petit  nombre  ;  cette  année  ne  nous  a 
rien  apporté  de  très  sensationnel  sur  cette  thérapeu¬ 
tique  nouvelle.  Xous  renvoyons  donc  le  lecteur  à  ce 
que  nous  en  avons  dit  l’an  dernier. 

Silvio  Cauestrnii  a  publié  depuis  des  résultats  heu¬ 
reux  obtenus  avec  le  vSalvarsan  associé  à  la  cure  mer¬ 
curielle  et  iodée.  Wechsehnann  a  injecté  dans  le  sac 
lombaire  du  Néo-Salvarsan.  Il  croit  cette  thérapeu¬ 
tique  exempte  de  danger.  Je  n’ai  pas  encore  l’expé¬ 
rience  du  Néo-Salvarsan  que  j’étudie  en  ce  moment; 
mais  j’ai  indiqué  (Soc.  de  Biol.,  3  déc.  1910)  à  quels 
dangers  on  est  exposé  par  les  injections  mtrarachi- 
diennes  de  Salvarsan. 

Il  e.st  vrai  que  Wechsehnann  n’a  injecté  dans  le  sac 
lombaire  que  des  doses  très  minimes  de  Néo-Salvar¬ 
san  :  mais,  à  des  doses  si  faibles,  la  substance  est-elle 
encore  active  ? 

Les  recherches  récentes  de  Castelli  semblent  prou¬ 
ver  que  le  Néo-Salvarsan  est  mieux  toléré  par  voie 
rachidienne  que  le  Salvarsan. 

Traitement  des  crises  gastriques  par  la  ponction 
lombaire  et  les  injections  sous-arachnoïdiennes. 
—  MM.  Roger  et  Baumel,  à  propos  d’un  cas 
personnel,  ont  donné  dans  la  Presse  médicale  une 
étude  d’ensemble  de  cette  thérapeutique.  L’injection 
intrarachidienne  dé  süu-'ATiîJdk  MAGnïîsik,  pratiquée 
par  ces  auteurs  à  la  dose  de  4  centimètres  cubes  et 
demi  de  la  solution  à  25  p.  100,  a  arrêté  deux  fois 
les  crises  gastriques  d’un  malade.  Mais,  à  la  suite  de 
cette  injection,  ils  remarquaient  de  l’impotence 
passagère  des  membres  inférieurs,  des  douleurs  ful¬ 
gurantes,  de  la  rétention  d’urine  et  une  crise  d’hy- 
perestliésie  très  intense  qui  se  prolongea  pendant 
quarante-huit  heures.  Il"  semble  qu’il  ne  faille  user 
des  injections  intrarachidiennes  de  sulfate  de  ma¬ 


gnésie  qu’avec  une  grande  prudence  ;  cette  substance 
a  une  action  indéniable  et  assez  brutale  sur  le  sys¬ 
tème  nerveux,  ainsique  je  l’ai  observé  en  l’injectant 
dans  des  cas  de  tétanos.  Llle  ne  donne,  d’ailleurs, 
dans  cette  affection,  ainsi  que  je  l’ai  montré,  que 
de  la  sédation  passagère  sans  aucun  effet  curatif.  Il 
ne  paraît  pas,  dans  l’observation  fort  intéressante 
par  ailleurs  de  MM.  Roger  et  Baumel,  que  l’effet 
curatif  du  sulfate  de  magnésie  fut  plus  marqué  pour 
les  crises  gastriques  tabétiques,  car  le  malade  pré¬ 
senta  un  peu^plus  tard  de  nouveau  des  manifes¬ 
tations  gastriques,  puis,  trois  mois  après  la  première 
injection,  d’autres  crises  gastriques  très  violentes 
qui  nécessitèrent  la  seconde  injection. 

La  ponction  lombaire  shnple,  avec  soustraction  de 
10,  15,  20  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  adonné  parfois  de  bons  résultats  (Debove, 
Donath,  Touche,  etc.)  ;  mais  ses  effets  sont  inconstants. 
Les  injections  intrarachidiennes  de  cocaïne,  à  la  dose 
de  o«f,  005  à  OB',  02,  d’eucaïne  aux  mêmes  doses,  de 
stovaïne,  de  novocaïne  à  des  doses  doubles  ou  triples 
en  solution  isotonique,  ont  donné  tour  à  tour  des  ré¬ 
sultats  remarquables  et  des  échecs  complets.  La 
fibrolysine,  injectée  par  Lhennitte  et  Lévy,  a  fourni 
un  succès,  dans  un  cas  unique,  au  prix  d’une  réaction 
très  intense. 

Iv’injection  shnple  de  clilorurede  sodium  dans  les 
cas  de  Sicard  a  été  suivie  d’amélioration.  Il  faut  tenir 
compte  dans  l’évaluation  de  toutes  les  méthodespré- 
conisées,  de  la  grande  irrégularité  des  crises  gastriques 
qui  spontanément  chez  le  même  malade  sont  graves 
ou  légères,  longues  ou  courtes,  rapprochées  ou  es¬ 
pacées  par  plusieurs  mois  et  parfois  par  des  années. 

Bn  tous  les  cas,  je  me  défierais  des  injections  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien,  de  toutes  les  substances 
réellement  actives,  y  compris  le  sulfate  de  magnésie, 
et  je  leur  préférerais  la  ponction  évacuatrice  simple 
ou  l’injection  de  solution  de  chlorure  de  sodium. 
Ces  deux  dernières  méthodes  sont  inoffensives  et 
doivent  avoir  des  effets  thérapeutiques  au  moins 
égaux  aux  précédentes  si  on  regarde  l’ensemble  des 
statistiques. 

Traitement  des  arthropathies  tabétiques.  —  Si  les 
arthropathies  dites  tabétiques  ne  dépendent  plus  de 
la  lésion  nerveuse,  ne  sont  plus  des  troubles  tro¬ 
phiques,  mais  des  conséquences  d’une  vascularite 
syphilitique,  on  peut  espérer  que  le  traitement  anti¬ 
syphilitique  bien  conduit  améliorera  ces  nianifesta- 
tations  articulaires,  et  défait  des  ré.sultats heureux 
du  traitement  mercuriel  ont  été  enregistrés. 

MM.  Georges  l^tiehne  et  Maurice  Perrm  conseil¬ 
lent  de  pratiquer  toujpurs  ce  traitement  dans  les  cas 
d’arthropathies  tabétiques;  mais, suivant  eux,  quand 
une  amélioration  survient,  c’est  qu’il  s’agissait  d’une 
arthrite  gommeuse.  Jamais,  pour  eux,  l’artliropathie 
nen^euse  vraie  ne  s’améliore  sous  l’influence  du  trai¬ 
tement  antisjqfliilitique.  L’état  général,  le  tabès  lui- 
même  peuvent  être  influencés  heureusement  par  le 
traitement,  mais  l’arthropathie  vraie  n’est  en  aucun 
cas  modifiée. 

Traitement  chirurgical.  —  L’idée  de  supprimer 
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desdouleurspatliologiques,  en  sectionnant  les  conduc¬ 
teurs  périphériques  de  la  sensibilité,  c’est-à-dire  les 
racines  postérieures,  date  de  plus  de  vingt  ans.  Des 
opérationsfurentfaites  dans  ce  butpar  Abbe,  par  Ben- 
net,  par  Chipault  etDenioulin,  par  J.-L,.  Faure,  par 
Horsley,  etc.  Il  y  a  quelques  années,  Fœrster  publia 
un  travail  d’ensemble  sur  ce  sujet  et  montra  l’intérêt 
de  l’interventioncliirurgicaledansles  crises  gastriques 
des  tabétiquefj. 

Opération  de  Fœrster.  —  Fœrster  admet  que 
la  crise  gastrique  est  le  résultat  de  phénomènes 
réflexes,  moteurs  et  sécrétoires,  dont  l’origine 
réside  dans  une  hyperesthésie  de  la  muqueuse 
gastrique.  D’analyse  des  phénomènes,  suivant 
Fœrster,  montre  la  prédominance  du  côté  du  sympa¬ 
thique  d’où  l’idée  de  sectionner  les  voies  sympa¬ 
thiques  de  la  sensibilité  gastrique  à  leur  origine,  en 
coupant  les  racines  rachidiennes  postérieures. 

D’opération  de  Fœrster  consiste  à  ouvrir  le  canal 
rachidien,  à  fendre  la  dure-mère  et  à  couper  plusieurs 
racines  postérieures  de  la  région  dorsale  de  la  moelle. 

Da  mortalité  de  cette  opération  est  considérable  : 
«  vSur  .fcj  opérations,  dit  Hovelacque  dans  sa  thèse, 
nous  relevons  lo  cas  de  mort  très  rapide,  7  par 
infection,  i  par  shock,  2  par  complications  uri¬ 
naires  ;  nous  voyons,  de  plus,  3  cas  de  mort  a-ssez 
rapide,  1  survenu  ùh  mois  après  et  2  cinq  mois  plus 
tard  par  myélite  ;  il  faut  noter,  de  plus,  que  beavi- 
coup  de  malades  ont  été  perdus  de  vue  après  leur 
sortie  de  l’hôpital.  »  Ajoutons  que,  plusieurs  fois,  les 
crises  gastriques  revinrent  plus  ou  mohis  marquées 
après  l’opération  et  que  la  plupart  des  malades  opérés 
ne  purent  se  passer  de  la  morphine.  A  Paris,  cette 
opération  a  été  pratiquée  par  Tuffier,  par  Dabey, 
par  A.  Schwartz;  les  malades  sont  morts  dans  les 
jours  qui  ont  suivi  l’opération. 

Ayant  assisté  à  une  de  cés  interventions,  j’ai  été 
frappé  des  inconvénients  suivants  ;  perte  considé¬ 
rable  de  liquide  céphalo-rachidien,  importance  de 
l’hémorragie,  difficultés  de  repérer  les  racines  pen¬ 
dant  l’opération  et  même  de  distinguer  les  racines 
postérieures  des  antérieures  ;  de  plus,  la  tête  étant 
en  position  déclive,  le  sang  s’écoule  entre  les  ménmges 
jusqu’aux  centres  nerveux  supérieurs,  et  il  semble 
qu’en  se  collectant  et  se  coagulant  au  niveau  du 
bulbe,  il  puisse  déterminer  des  accidents  ultérieurs. 
.  Quelques  auteurs,  Küttner ,  Tietze  en  particulier,  au 
lieu  de  pratiquer  l’opération  de  Fœrster  en  un  temps, 
opèrent  en  deux  temps;  ils  ouvrentd’abordle  canal  et 
n’incisent  la  dure-mère  que  quelques  jours  plus  tard. 
IvCS  chances  d’infection  sont  ainsi  multipliées,  sans 
avantage  très  appréciable  par  ailleurs. 

Opération  de  Guleke.  —  On  peut  éviter  plu¬ 
sieurs  des  inconvénients  de  l’opération  de  Fœrster 
en  pratiquant,  avec  Guleke,  la  résection  extradurale 
des  racines  rachidiemies  postérieures.  On  ouvre  le 
canal  osseux  et  on  attire  une  racine,  on  la  coupe,  elle 
se  rétracte  vers  la  moelle,  puis  on  met  ou  non  une 
ligature  à  la  base  de  la  gaine  durale.  A  la  région 
lombo-sacrée,  la  teclmique  de  Guleke  n’est  pasàppli- 
cable,  et  Codivilla,  Van  Gehuchten,  Delrez  ont  pro¬ 


posé  sur  cette  région  des  mterventions  qui  paraissent 
moins  meurtrières  que  l’opération  de  Fœrster.  )  • 

Opération  de  Franke. —  Dans  cette  opération,  on 
n’ouvre  ni  la  dure-mère,  ni  le  canal  rachidien;  on 
s’adresse  au  nerf  dorsal,  à  sa  sortie  du  rachis.  En  le 
tirant  lentement,  progressivement,  on  tend  la  racine 
postérieure  et  on  arrache  son  ganglion. 

De  traumatisme  est  ici  beaucoup  moindre  que  dans 
les  opérations  précédentes;  mais,  en  s’adressant  aux 
nerfs  intercostaux,  on  produit  facilement  et  souvent 
un  pneumothorax smiple  ou  double;  de  plus,  on  n’est 
pas  certain  d’arracher  à  chaque  traction  le  ganglion 
rachidien.  D’opération  de  Franke  a  donné,  chez  nous, 
d’assez  bons  résultats  dans  les  crises  gastriques,  chez 
des  malades  opérés  par  Maire  et  Parturier,  par  Cade 
et  Ivcriche,  par  Mouriquand  et  Cotte. 

MM.  Sicard  et  I.eblanc  font  remarquer  que,  sut  le 
cadavre,  la  traction  du  nerf  amène  rarement  l’avul¬ 
sion  ganglionnaire;  ils  considèrent  cette  opération 
comme  aveuglé,  inutile  et  daii^ereuse. 

De  profes,seur  Dejerine,  dairs  soii  service  de  la  .Sal¬ 
pêtrière,  a  fait  pratiquer  récemment  trois  fois  les  opé¬ 
rations  dont  nous  vénons  de  parler.  Dans  un  cas,  après 
l’opération  de  Fœrster,  le  malade  mourut  le  lende¬ 
main  ;  dans  un  autre  cas,  pendant  l'opération  de 
Franke,  le  malade  mourut  .sur  la  table  d’opération 
de  pneumothorax  double;  la  troisième  malade  ne 
retira  aucun  bénéfice  de  l’opération  de  Franke.  Cette 
courte  statistique  donne  à  réfléchir  et  incite  au  moins 
à  la  prudence. 

Réactions  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Les  «  quatre  réactions  ».  —  Dans  le  diagnostic 
des  affections  syphilitiques  du  système  nerveux,  on 
trouve  les  quatre  réactions  suivantes  ; 

1“  Da  lymphocytose  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ; 

2“  D’augmentation  de  la  quantité  de  globuline 
dans  le  même  liquide,  ce  que  Nonne  désigne  sous 
le  nom  dé  «  phase  I  positive  ». 

3“  Da  réaction  de  Wassermann  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  ; 

40  Da  réaction  de  Wassennann  dans  le  sérum 
sanguin. 

D’après  Nonne,  la  lymphocytose  et  l’augmenta¬ 
tion  de  la  globuline  existe  dans  95  p.  100  des  affec¬ 
tions  nerv'euses  syphilitiques.  8i  la  réaction  de  Was¬ 
sermann  est  assez  souvent  négative,  cela  tient,  d’après 
Nonne  et  Hauptmann,  à  ce  que  la  quantité  de  li¬ 
quide  céphalo-rachidien  employée  est  trop  faible.  Au 
lieu  de  prendre  0.2  centnuètre  cube  en  hauteur, 
comme  le  conseille  Wassermann,  il  vaut  mieux 
prendre  1,0  centimètre  cube  de  liquide. 

Dans  ces  conditions,  le  Wassenuaim  est  beaucoup 
plus  souvent  positif,  et  même  il  l’est  parfois  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien,  alors  qu’il  ne  l’est  pas 
dans  le  sérum  sanguin. 

Frenkel  (Heiden)  ri’admet  pas  cette  opinion  ; 
pour  lui,  sérùni  sanguin  et  liquide  céphalo-raclûdien 
se  comportent  à  peu  près  de  même  manière  ;  la 


PARIS  MEDICAL 


424 


lyiiii)hücyto.se  est  une  eoiistatatûin  plus  constante 
etplus  importante  ;  il  ne  croit  pas  que  le  Wassemiann 
puisse  être  positif  clans  un  liquide  cjui  ne  jirésente 
pas  de  lymphocytose. 

Xonne  et  liauptmanu  font  remarcpiçr  cpie  l’em¬ 
ploi  de  cjuantités  de  sérum  supérieures  à  0,2  centi¬ 
mètre  cube,  chiffre  conseillé  par  Wassenuaiin, 
expose  à  de  fausses  déviations  du  coinplément, 
tandis  ejue  l’emploi  de  i  centimètre  cube  de  liquide 
céphalo-rachidien  ne  jjeut  faire  redouter  aucune 
erreur.  Ilest,.  d’autre  part,  inutile  d’fwcccftVer  le  liquide 
céphalo-rachidien.  Zeissler,  ■Uokmami  montrent 
qu’il  n’y  a  pas  paralléll.«me  entre  la  puis.sance  de 
déviation  du  sérum  et  celle  du"  licpiide  céphalo¬ 
rachidien.  Ce  dernier  liquide  ne  doit  i)as  sou  pouvoir 
de  déviation  à  une  simple  filtration  d’anticorps. 

Holzmann,  Boas  insistent  sur  la  nécessité  d’em¬ 
ployer  beaucoup  de  liquide  céphalo-rachidien  ;  ce 
lic|uide,  cjuand  il  ne  contient  pas  d’anticorps,  peut 
être  employé  juseju’à  lardose  de  2  centimètres  cubes 
sans  donner  une  réaction  positive. 

Boas,  en  .se  servant  de  -0,2  centimètre  cube  de 
liquide,  trouve  la  réaction  positive  dans  52  p.  100 
des  cas  au  cours  de  la  paralysie  générale;  il  la  trouve 
;  positive  dans  la  même  maladie,  dans  91  p.  100  dés 
cas,  quand  il  emploie  0,4  centimètre  cube  de  liquide 
céphalo-rachidien. 

Retenons  aussi  que  l’intensité  de  la  réaction  a  de 
la  valeur  :  les  réactions  très  fortes  se  voient  dans 
la  paralysie  générale;  elles  sont  plus  faibles  dans 
le  tabès,  plus  fiables  encore  dans  la  syphilis  cérébro- 
spinale. 

I/artérite  cérébrale  .syphilitique,  l’hémiplégie  sy¬ 
philitique  est  celle  dos  affections  syphilitiques  du 
névraxe  qui  se  présente  le  jdus  souvent  sans  «  phase 
I  ..  ou  sans  lymphocyto.se. 

On  volt  combien,  dans  les  autres  manife.station 
syphilitiques  des  centres  nerveux,  la  recherche  et 
l’appréciation  des  «  Quatre  Réactions  »  sont  précieuses. 

Pamii  les  procédés  recommandés  pour  recher¬ 
cher  les  matières  albuminoïdes  dans  le  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien,  rappelons  que  celui  de  Noguchi 
à  l’aide  de  l’acide  butyrique  décèle  la  globuline.  Or, 
la  pré’dominance  de  la  globuline  se  voit  dans  la 
syphilis  des  centres  nerveux.  Ce  procédé  prend  de 
sa  valeur  pour  le  diagnostic  de  syphilis,  non  pas 
dans  tous  les  cas  où  il  est  positif,  mais  dans  ceux  oùs 
étant  positif,  la  quantité  d’albumme  totale  sérine, 
et  globulme  est  peu  considérable  :  il  indique  alors  la 
prédominance  de  cette  dernière.  Une  réaction  néga-  ■ 
tive  avec  un  liquide  riche  en  albumine  fait  écarter 
la  syphilis. 

Flach,  dans  sa  thèse,  recommande  pour  la  re¬ 
cherche  de  l’albumine,  non  pas  la  teelmique  de  Nonne 
et  Appelt  (par  le  sulfate  d’anmioniuni),  niais  le 
chauffage  avec  addition  d’acide  trichloracétique  ou 
l’acide  azotique  à  froid.  On  trouvera  dans  l’excel¬ 
lente  thèse  de  Mestrezat  (Montpellier)  l’exposé  de 
toutes  les  acquisitions  récentes  touchant  le  liquide 
céphalo-rachidien  avec  un  grand  nombre  de  recher¬ 
ches  personnelles  intéressantes. 


Poliomyélite  antérieure  subaiguë 
ou  chronique. 

A  côté  des  nombreux  travaux  sur  la  poliomyélite 
aiguë,  dont  il  fut  tant  que.stiou  au  point  de  vue 
.symptomatique  et  au  point  de  vue  étiologique 
pendant  ces  dernières  années,  il  convient  de  meii- 
tionnner  des  recherches  nouvelles  sur  la  poliomyé¬ 
lite  subaiguë  et  .sur  la  poliomyélite  chronique. 

Au  i)oint  de  vue  anatomo-pathologique,  les  re¬ 
cherches  antérieures  du  professeur  Dejerine,  ses 
recherches  récentes  en  collaboration  avec  M.  lyong 
nous  ont  montré  qu’il  existe  réellement  une  fonne 
de  polyomyélite  chronique  progressive,  caractérisée 
par  la  «  dégénérescence  primitive  autonome  des 
cellules  des  cornes  antérieures  ».  Ihi  dehors  de  ces 
lé.sions,  il  peut  parfois  exister  des  altérations  banales 
de  la  substance  blanche  ;  mais  ce  sont  des  lé.sions 
contingentes  qui  ne  conditionnent  pas  l’atrophie 
musculaire.  Celle-ci  relève  d’altérations  d’un  autre 
ordre  limitées,  et  systématisées  à  la  corne  antérieure. 
MM.  Clarac  et  Heuyer,  dans  le  service  du  professeur 
Dejerine,  ont  observé  trois  cas  familiaux  de  polio¬ 
myélite  antérieure  à  marche  subaiguë.  Ces  trois  cas 
ont  débuté  par  des  phénomènes  infectieux  et  ont 
eu  une  évolution  progressive.  Points  importants  à 
signaler,  le  début  n’a  pas  été  celui  qu’on  rencontre 
dans  la  poliomyélite  chronique,  et  l’évolution  n’a 
jjas  été  celle  de  la  poliomyélite  aiguë  ;  peut-être 
s’est-il  agi  d’une  fonne  anonnale  de  maladie  de 
Ileine-Médin. 

Medea  a  montré  les  rapports  qui  peuvent  exister 
entre  la  poliomyélite  antérieure  chronique  et  la 
.syjffiilis  au  point  de  vue  étiologique. 

Dhermitte  et  Kindberg  ont  vu,  chez  un  malade 
de  65  ans,  qui  avait  eu  dans  son  enfance  une  polio¬ 
myélite,  une  série  de  troubles  trophiques  apparaître 
et  rétrocéder  à  plusieurs  reprises  ;  l’autopsie  montra 
un  ancien  foyer  de  poliomyélite  avec,  en  outre,  hé¬ 
miatrophie  de  la  moelle  et  lésions  des  cordons 
latéral  et  postérieur. 

Rauzier  (de  Montpellier)  a  étudié  les  reviviscences 
des  poliomyélites  et  montré  leurs  nombreuses  ma¬ 
nifestations  tardives  chez  l’adulte. 

De  ces  recherches  sur  la  poliomyélite  antérieure 
chronique,  on  peut  tirer  une  conclusion  analogue  à 
celle  que  Henri  Claude  proposait  pour  les  polio¬ 
myélites  antérieures  aiguës,  c’est-à-dire  qu’il  existe 
un  syndrome  poliomyélitique  pur  en  rapport  avec 
la  lésion  des  com^'S  antérieures,  mais  qui  peut  être 
modifié  par  l’adjôuction  d’autres  éléments  mé-dul- 
laires,  encéphaliques,  etc. 

Apraxie. 

D’apraxie  (de  ot  privatif'  et  -fatrstv,  faire)  bien 
étudiée  par  Diepmann,  Pick,  d’Hollander,  Deny  et 
Maillard,  Raymond,  Claude,  etc.,  bien  exposée  chez 
nous  par  F.  Rose,  Drouard  et  M“'  Pascal,  Ballet  et 
I.aignel-Lavastine,  etc.,  a  fait  l’objet  de  beaucoup 
de  publications  récentes. 
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On  peut  la  définir  ;  l’impossibilité  d’exécuter  cor¬ 
rectement  les  actes  et  les  mouvements  volontaires. 
Mais  il  faut  ajouter  que  le  sujet  est,  par  ailleurs,  ca¬ 
pable  de  reconnaître,  d’identifier  les  objets  :  il  n’a 
pas  à’agnosie,  il  comprend  les  ordres,  il  n’a  ni  para- 
ly.sie,  ni  ataxie,  ni  anesthésie,  b’apraxie  peut  être 
partielle  ou  totale,  unilatérale  on  bilatérale.  I^’ordre 
donné  à  l’apraxique  peut  n’être  suivi  d’aucun  mou¬ 
vement  ;  c’est  l’apraxie  complète  proprement  dite  ; 
les  mouvements  peuvent  être  sans  aucun  sens,  c’est 
la  jargonapraxie  ;  les  mouvements  peuvent  être 
différents  de  ce  qu’ils  devraient  être,  substiftws, 
c’est  la  parapraxie.  I<a  perturbation  pathologique 
peut  se  faire  aux  trois  stades  de  l’acte  volontaire  : 

a)  pendant  la  conception  du  plan  détaillé  de  l’acte 
à  accomplir,  c’est  l’apraxie  idéatoire  de  biepinann  ; 

b)  pendant  le  tenijis  où  la  conception  du  plan  de 
l’acte  est  suivie  des  images  motrices  nécessaires  à 
sa  réalisation  :  le  plan  de  l’acte  n’est  plus  traduit 
par  des  images  motrices  nettes  :  c’est  l’apraxie  par 
excellence,  c’est  l’apraxie  motrice  de  Liepmann  ou 
apraxie  idéo-motrice,  ou  apraxie  transcorticale 
d’Heilbronner  ;  c)  pendant  la  réalisation  des  images 
motrices,  les  membres  alors  obéissant  mal  :  c’est 
l’apraxie  kinétique  des  membres  de  Inepmann, 
l’apraxie  d’inners'ation  de  Kleist,  l’apraxie  motrice, 
l’apraxie  corticale  d’Heilbronner.  Des  tableaux 
d’exercices  à  commander  aux  malades  ont  été 
publiés  pour  dépister  l’apraxie.  Ces  exercices  sont 
plus  ou  moins  compliqués  :  se  lever,  s’asseoir,  lever 
un  doigt,  fenner  un  œil,  croiser  les  jambes,  bro.sser 
un  habit,  allumer  une  bougie,  etc. 

Dans  la  pratique,  le  syndrome  est  rarement  pur, 
mais  associé  à  d’autres  nianife.stations  encéphaliques, 
hémiplégie,  etc.  Liepniaun  admet  que  les  lésions 
(jui  déterminent  l’apraxie  siègent  dans  riiémisphère 
gauche;  cet  hémisphère  agit,  de  plus,  .sur  l’hémisphère 
droit  par  les  fibres  du  corjîs  calleux,  si  bien  que  les 
lésions  du  coriDS  calleux  ont  une  grande  importance 
dans  la  production  de  l’apraxie,  détenninant  ainsi 
l’apraxie  de  la  main  gauche. 

Ce  rôle  du  corps  calleux  a  déjà  été  bien  étudié 
par  Dévy-Valen.si.  Giaunelli  a  fait  également  l’étude 
du  rôle  du  corîxs  calleux.  Toutes  les  tumeurs  du 
.corps  calleux  ne  réalisent  pas  l’apraxie,  comme  le 
montre  l’observation  récente  de  Schœffer. 

Mahaini  a  observé  un  cas  d 'apraxie  idéatoire  de 
I/iepmann détenniné  parmi  gros  caillot  comprimant 
l’hémisphère  gauche  ;  il  n’existait  ni  aphasie,  ni 
agnosie. 

Otto  Maas  (de  Berlin)  a  vu  un  cas  d 'apraxie  at¬ 
teignant  uniquement  la  m,ain  gauche,  et  qu’il  a  cru 
pouvoir  attribuer  par  les  signes  cliniques  concomi¬ 
tants  à  une  lésion  de  l’hémisphère  droit,  dans  une 
région  où  les  fibres  de  projection  et  celles  du  corps 
calleux  ne  sont  pas  encore  séparées. 

Truelle  a  publié  également  un  cas  assez  com¬ 
plexe  d’apraxie  unilatérale,  iimitée  au  membre 
supérieur  gauche. 

On  doit  à  Krol  de  nouvelles  observations  anatomo¬ 
pathologiques,  à  Coriat  (de  Boston)  de  nouveaux 


tests  cliniques  pour  l’examen  des  apraxiqües. 

George  V.-N.  Deadborn  croit  qu’il  est  illu.soire 
de  chercher  une  localisation  corticale  de  l’apraxie  ; 
le  jeune  enfant  est  apraxique,  car  il  lui  manque  la 
notion  des  dimensions  de  l’espace  où  .se  fout  les 
mouvements  et  la  connaissance  des  objets  à  mouvoir  ; 
il  est  peu  vraisemblable  que  ces  différentes  notions 
aient  une  localisation  corticale  unique  ou  des  loca¬ 
lisations  adjacente.s. 

Rémond  (de  ^letz)  et  .Sauvage  (de  Toulouse)  ont 
relaté  le  cas  d’un  malade  atteint  d’apraxie  limitée 
à  la  langue.  Il  était  incapable  de  tirer  la  langue, 
de  quelque  manière  que  le  commandement  lui  en  fût 
donné,  et  cependant  les  mouvements  de  la  langue 
.  étaient  parfaits  quatid  le  malade  mangeait,  buvait,  etc. 

F.  Rose  a  observé  un  cas  d’ajjraxie  idéo-motrice 
limitée  aux  membres  du  côté  gauche  chez  un  gau¬ 
cher  congénital  ;  les  membres  apraxiqües  furent 
rééduqués  rapidement.  Bornstein  (de  ^’arsovie)  a 
pratiqué  l’autopsie  d’un  malade  atteint  d’apraxie 
idéatoire  ;  pour  lui,  l’apraxie  idéatoire  est  causée  par 
des  lésions  cérébrales  diffuses,  alors  que  la  lé.sion 
est,  au  contraire,  circon.scrite  dans  le  cas  d’apraxie 
motrice  de  Diepmann. 

Dans  le  numéro  de  V Encéphale  de  juin  dernier, 
d’Hollander  (deMons),  en  un  article  très  documenté, 
basé  sur  une  autopsie,  discute  la  conception  de 
I.iepmami  (voir  ci-dessus)  .sur  la  localisation  de 
l’apraxie.  Il  s’agissait  d’un  cas  d’apràxie  motrice 
bilatérale,  avec  lésions  des  deux  hémisphères;  mais 
il  ne  semble  pas,  par  l’étude  de  ces  lé.sions,  ((ue  les 
altérations  amatomiqnes  de  l’hémi.sphère  gauche 
aient  pu,  à  elles  seules,  même  en  invoquant  la  rupture 
des  fibres  calleuses,  expliquer  l’apraxie  double  ;  le 
foyer  gauche  engendrait  l’ajiraxie  droite,  et  le  foyer 
droit,  l’apraxie  gauche. 

Peut-être,  dans  beaucoup  de  recherches,  a-t-{)n 
trojj  schématisé  l’étude  de  l’apraxie,  une  observation 
de  Maillard  et  Blondel  nous  le  montre.  I,a  malade 
({u’ils  ont  observée  ne  pouvait,  quand  on  le  lui  or¬ 
donnait,  plier  un  torchon,  mettre  ses  lunettes  sur 
.son  nez  ;  mais  elle  faisait  ces  actes  un  instant  après, 
avec  une  parfaite  aisance,  tout  en  causant. 

Daguini  (de  Bologne)  a  publié  l’ob.servation  d’une 
malade  qui  exécutait  avec  .ses  membres  tous  les 
actes  compliqués,  mais  elle  était  atteinte  d’aplnisie 
avec  apraxie  vocale  faciale  et  respiratoire,  lîlle  ne 
pouvait  ni  souffler,  ni  siffler,  ni  contracter  .son  visage, 
ni  dire  un  .seul  mot  ;  .ses  muscles  phonateurs,  faciaux, 
étaient  atteints  d’apraxie. 

Ajjrès  ce  que  nous  avons  dit  de  l’apraxie.oncom- 
jirendra  que  beaucoup  d’auteurs  aient  rapproché 
de  l’apraxie  certaines  fonnes d’aphasie;  noms  aurons 
plus  tard  l’occasion  de  revenir  .sur  cette  importante 
question. 

Atrophie  croisée  du  cervelet. 

Une  contribution  très  importante  à  l’étude  de 
l’atrophie  croisée  du  cervelet  consécutive  aux  lé- 
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sions  cérébrales  a  été  apportée  par  plusieurs  neu¬ 
rologistes. 

Medea  (de  Milan)  ,  dans  le  laboratoire  de  Ziehen, 
a  étudié,  au  pointdevueanatomiqueetpathogénique, 
un  cas  d’atrophie  du  cervelet.  Ce  cas  est  celui  d’un 
enfant  idipt  et  épileptique  qui  présentait  à  l’au¬ 
topsie  une  atropbie  de  l’hémisphère  gauche  du  cer¬ 
veau  ayant  déterminé  une  atrophie  de  l’hémisphère 
droit  du  cervelet. 

Ivhermitte  et  Klarfeld,  chez  un  malade  de  39  ans 
atteint  d’hémiplégie  droite  avec  contracture,  ont 
constaté  à  l’autopsie  une  vaste  lésion  calcifiée  de 
l’hémisphère  cérébral  gauche,  et  une  atrophie  mar¬ 
quée  de  la  substance  blanche  de  l’hémisphère  céré¬ 
belleux  droit,  sans  trace  de  sclérose  ;  cette  atrophie 
appartenait  au  groupe  des  atrophies  numériques 
décrites  par  Klippel  et  qui  dépendent  de  la  dimi¬ 
nution  du  nombre  des  éléments  anatomiques  d’un 
organe. 

André  Thomas  et  son  élève  M"“  Kononova  ont, 
dans  le  service  du  professeur  Dejerine,  étudié  l’atro¬ 
phie  vraie  du  cervelet  chez  l’adulte.  Depuis  le  travail 
fondamental  de  Turner  en  1856,  on  s’est  surtput 
occupé  de  cette  lésion  consécutive  aux  hémiplégies 
de  l’enfance  ;  André  Thomas  et  M‘‘“  Kononova 
montrent  que  l’hémiplégie  de  l’adulte  peut  être 
suivie  d’atrophie  croisée  du  cervelet,  et,  à  l’appui 
de  cette  opinion,  ils  apportent  quatre  cas  complète¬ 
ment  étudiés  qui  montrent  la  filiation  des  lésions. 

Des  grandes  lésions  de  l’hémisphère  cérébral  ne 
sont  pas  seules  à  produire  l’atrophie  croisée  du  cer¬ 
velet,  ainsi  que  le  prouve  le  cas  étudié  par  Henri 
Claude  et  M‘“  Doyez.  Ce  cas,  comme  ceux  d’André 
Thomas,  est  celui  d’un  adulte  qui,  à  la  suite  d’une 
lésion  traumatique  de  la  capsule  interne  droite,  fut 
atteint  d’atropliie  de  l’hémisphère  gauche  du  cervelet, 
ainsi  que  le  montra  l’autopsie  pratiquée  plusieurs 
années  après  l’accident. 

Ce  malade  présentait,  eu  outre,  de  l’hémiatrophie 
gauche  de  la  moelle. 

Cette  atrophie  de  la  moelle  ne  pouvait  s’expli¬ 
quer  que  par  la  suppression  du  stünulus  moteur, . 
et  c’est  la  même  pathogénie  qu’invoquent  Henri 
Claude  et  M"'  Ivoyez  pour  expliquer,  dans  le  cas 
observé  par  eux,  l’atrophie  croisée  du  cervelet. 


PRONOSTIC 
DES  HÉMIPLÉGIES 

te  D'  Henri  CLAUDE, 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  P.ari«, 

Médecin  de  l’Hôpital  Saint- Antoine. 

Dans  chaque  cas  d’hémiplégie,  le  pronostic 
varie  suivant  les  conditions  particulières  inhé¬ 
rentes  au  malade,  suivant  le  siège,  l’étendue, 
la  cause  des  lésions  qui  sont  à  l’origine  du 
syndrome.  On  ne  saurait  donc  a  priori  donner 
des  caractères  pronostiques  applicables  aux 
divers  cas  d’hémiplégie,  et  c’est  la  tâche  ordinaire 
du  clinicien  de  déterminer  dans  le  tableau  sym¬ 
ptomatique  les  manifestations  qui  permettent,  en 
présence  de  chaque  malade,  de  prévoir  l’évolution 
de  la  maladie.  Il  existe  néanmoins  un  certain 
nombre  de  signes  auxquels  on  peut  attacher, 
croyons-nous,  une  valeur  dans  l’appréciation  de 
la  gravité  de  la  paralysie,  et  sur  lesquels  on  peut 
établir  le  pronostic  du  rétablissement  de  la  fonc¬ 
tion  motrice.  C’est  ce  dernier,  en  effet,  que  nous 
étudierons  seulement.  De  pronostic  immédiat, 
au  moment  de  l’ictus,  le  pronostic  quoad  vitam, 
dépend  d’un  trop  grand  nombre  d’éléments 
pour  qu’on  puisse  songer  à  donner  des  indications 
générales  à  son  sujet.  Nous  ne  nous  occuperons 
donc  que  des  caractères  qui  permettent  d’ap¬ 
précier  la  curabilité  des  symptômes  paralytiques, 
du  degré  de  restitutio  ad  integrum,  que  l’on  peut 
espérer. 

*  * 

Da  multiplicité  des  facteurs  pathogéniques  de 
l’hémiplégie  explique  aisément  les  divers  aspects 
que  revêt  ce  syndrome.  Nous  savons  que  des  pa¬ 
ralysies  transitoires,  fugaces,  surviennent  au  cours 
de  maladies  diverses,  et  l’importance  de  ces  para¬ 
lysies  varie  suivant  les  troubles  organiques  qui 
sont  à  l’origine  de  ces  accidents.  On  connaît  les 
paralysies  passagères  des  cardiaques,  celles  qui 
surviennent  au  cours  des  maladies  infectieuses, 
diphtérie,  fièvre  t^hoïde,  pneumonie,  malaria, 
tuberculose,  chorée,  puerpéralité.  Il  faut  bien 
reconnaître,  d’ailleurp,  que  l’on  ne  saurait  géné¬ 
raliser  cette  notioiiide  bénignité  des  hémiplégies 
au  cours  de  ces  maladies,  car  il  n’est  pas  rare 
d’observer,  dans  ces  conditions,  des  hémiplégies 
graves,  permanentes.  Da  même  remarque  peut 
être  faite  en  ce  qui  concerne  les  intoxications  : 
diabète,  saturnisme,  urémie,  etc.  Dans  tous  ces 
cas.  ou  a  admis  que  le  caractère  fugace  des  trou¬ 
bles  moteurs  était  en  rapport  avec  des  altérations 
d’origine  toxique  des  éléments  des  centres  ner- 
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veux,  altérations  facilement  réparables,  ou  des 
modifications  circulatoires  incapables  de  pro¬ 
voquer  des  destructions  organiques.  Nous  ne 
nous  arrêterons  pas  à  l’étude  de  cette  catégorie 
d’hémiplégies  à  caractères  essentiellement  poly¬ 
morphes,  car,  â  propos  de  chaque  cas,  on  peut 
concevoir  des  mécanismes  très  variables  pour 
expliquer  la  nature  des  accidents  paralytiques. 

Il  en  est  de  même  pour  les  hémiplégies  qui  sur¬ 
viennent  au  cours  de  la  syphilis,  soit  dans  les 
formes  de  syphilis  cérébrale  proprement  dite 
par  artéfites,  phlébites,  méningites,  ou  processus 
inflammatoires  diffus,  soit  dans  les  cas  de  tabes, 
de  paralysie  générale.  Les  hémiplégies  de  la  pa¬ 
ralysie  générale  représentent  le  type  de  ces 
accidents  transitoires,  bénins  au  point  de  vue 
du  trouble  moteur,  mais  si  graves  au  point  de 
vue  du  pronostic  général,  qu’il  est  banal  de  ré¬ 
péter  combien  il  peut  être  inquiétant  pour  un  ma¬ 
lade  de  guérir  trop  vite  et  trop  bien  d’une 
attaque  d’hémiplégie.  Nous  ne  retiendrons  donc, 
en  somme,  dans  cette  étude,  que  les  hémiplégies 
qui  sont  la  conséquence  des  foyers  d’hémorragie 
et  de  ramollissement,  ou  de  ces  lésions  complexes, 
mixtes  en  quelque  sorte,  que  l’on  observe  si  sou¬ 
vent,  chez  les  artérioscléreux,  les  brightiques, 
dans  lesquelles  la  congestion  œdémateuse  s’a¬ 
joute  à  des  lésions  plus  ou  moins  prononcées 
d’hémorragie  ou  de  ramollissement. 


Iv’hémiplégie  est  réalisée,  dans  la  généralité 
des  cas  que  nous  retenons  ici,  par  des  foyers  d’hé¬ 
morragie  ou  des  ramollissements^  ou  des  états  la¬ 
cunaires,  siégeant  sur  le  trajet  des  fibres  motrices, 
particulièrement  au  niveau  de  la  capsule  interne 
ou  dans  les  zones  motrices  de  la  corticalité  céré¬ 
brale.  Dans  ces  foyers,  au  moment  de  leur  cons¬ 
titution,  l’œdème  joue  un  rôle  considérable  et 
diffuse  plus  ou  moins  loin  autour  de  la  lésion, 
dont  il  exagère  les  conséquences,  de  sorte  que, 
lorsqu’il  disparaît,  il  est  possible  d’observœr  la 
rétrocession  de  certains  symptômes  qui  ont  été 
provoqués  par  l’infiltration  œdémateuse  à 
distance,  et  notamment  l’hémiplégie. 

De  même,  à  la  période  d’état,  les  hémorragies 
cérébrales  s’accompagnent  fréquemment  de  pous¬ 
sées  d’œdème,  de  congestion,  ou  de  ramollis¬ 
sements  parcellaires,  développés  à  la  périphérie  ; 
il  est  commun  également  de  voir  des  suffusions 
œdémateuses  ou  hémorragiques,  des  apoplexies 
capillaires  dans  les  parties  périphériques  ou  au 
voisinage  des  foyers  de  ramollissement,  de  sorte 
qu’à  chacune  de  ces  lésions  peuvent  se  surajouter 
des  modifications  organiques  d’un  caractère  mal 


défini,  variables  suivant  les  cas,  lesquelles  peu¬ 
vent  s’atténuer,  se  résoudre,  sans  avoir  provoqué 
des  destructions  des  conducteurs  nerveux  et  des 
dégénérations  descendantes  de  ceux-ci.  Dans 
l’état  lacunaire  de  Pierre  Marie,  que  l’on  ren¬ 
contre  surtout  au  niveau  de  la  capsule  interne',  les 
petites  cavités  sont  élargies,  distendues  par  les 
raptus  congestifs  ou  œdémateux  si  fréquents  chez 
les  artérioscléreux  et  les  brightiques,  de  sorte 
que  telle  lésion,  n’entraînant  pas  de  troubles 
fonctionnels  notables  à  certains  moments,  de¬ 
viendra  à  d’autres  l’origine  d’accidents  plus  graves, 
lesquels  pourront  rétrocéder,  si  la  conqjression, 
provoquée  par  la  fluxion  œdémateuse  sur  les 
fibres  motrices,  se  résout. 

Il  convient  également  d’attirer  l’attention  sur 
ce  fait  que  souvent  l’hémiplégie  n’est  pas  la  con¬ 
séquence  d’une  destruction  du  tractus  moteur 
ou  des  cellules  d’origine  de  celui-ci,  mais  d’un 
simple  refoulement  de  ces  parties  par  une  lésion 
du  voisinage.  Des  hémorragies  ou  ramollissements 
localisés  au  thalamus,  au  noyau  lenticulaire,  aux 
circonvolutions  de  l’insula,  les  foyers  rétrolenti- 
culaires,  certaines  hémorragies  méningées,  cer¬ 
taines  hydropisies  méiiingo-ventriculaires,  en¬ 
gendrent  des  hémiplégies,  parce  qu’ils  compriment, 
refoulent  les  voies  motrices,  ou  perturbent  leur 
fonctionnement  en  raison  de  l’ischémie,  de  la 
congestion,  et  des  troubles  trophiques  ou  vaso¬ 
moteurs  de  toutes  sortes  qu’ils  provoquent.  On 
conçoit  facilement  que,  dans  ces  conditions,  la 
restauration  des  fonctions  motrices  doive  suivre  la 
disparition  ou  l’atténuation  des  lésions  qui  avaient 
provoqué,  d’une  manière  indirecte,  la  paralysie. 
La  question  qui  se  pose  alors  est  la  suivante  : 
chez  un  individu  présentant  le  sjmdrome  hémi¬ 
plégique,  pouvons-nous  arriver,  par  l’analyse  cli¬ 
nique,  à  mettre  en  relief  des  caractères  qui  nous 
permettront  de  dire  que  la  paralysie  est  la  consé¬ 
quence  d’une  lésion  destructive  du  tractus 
moteur,  lésion  définitive,  provoquant  la  dégéné¬ 
ration  profonde  du  système  pyramidal,  ou  qu’elle 
ne  traduit  que  le  trouble  fonctionné!  passager 
d’un  appareil  qui  pourra  récupérer  son  activité 
ultérieurement  d’une  façon  à  peu  près  complète. 

Nous  savons  qu’heureusement  un  grand  nom¬ 
bre  des  hémiplégiques  ne  conservent  pas  une  pa¬ 
ralysie  absolue  des  membres,  avec  contracture. 
En  générai,  même  après  une  période  plus  ou  moins 
longue  d’incapacité,  on  voit  survenir  une  atté¬ 
nuation  des  troubles  moteurs  telle  que  la  marche 
redevient  possible  avec  plus  ou  moins  d’habileté 
et  que  le  membre  supérieur  récupère  une  motilité 
suffisante  pour  accomplir  la  plupart  des  actes 
de  la  vie  courante.  C’est  qu’en  pareil  cas  la  tota- 
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lité  des  fibres  pyramidales  n’est  pas  détruite,  et 
qu’à  la  faveur  de  la  libération  des  conducteurs 
nerveux  qui  n’étaient  que  comprimés,  ou  de  la  ré¬ 
paration  incomplète  des  centres  dont  l’activité 
n’était  qu’entravée,  les  fonctions  motrices  se  sont 
en  partie  rétablies.  Il  est  vrai  qu’on  a  admis  l’exis¬ 
tence  de  fibres  extra-pyramidales  (Rothmann 
et  Lazarus,  Redlich),  capables  de  suppléer  à  la 
destruction  des  voies  pyramidales;  mais  cette 
opinion  n’a  pas  prévalu.  Quoi  qu’il  en  soit  et  bien 
que,  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  l’hé¬ 
miplégie  ne  reste  qu’incomplète  parce  que  la 
lésion  qui  l’a  provoquée  n’était  qu’incomplè- 
tement  destructive,  il  y  a  intérêt  à  essayer  de 
distinguer,  dès  le  moment  de  l’ictus,  et  dans  les 
jours  qui  suivent,  les  cas  dans  lesquels  la  guérison 
de  la  paralysie  pourra  être  totale,  ou,  tout  au 
moins,  ceux  dans  lesquels,  grâce  à  la  mobilisation 
précoce  et  à  une  rééducation  facile,  on  pourra 
espérer  obtenir  une  amélioration  pratiquement 
très  suffisante. 


Pour  arriver  à  résoudre  la  question  qui  nous 
occupe,  il  convient  de  rechercher  si  les  manifes¬ 
tations  cliniques  observées  chez  les  hémiplégiques 
ont,  en  somme,  comme  l’a  indiqué  Oppenheim, 
la  signification  de  symptômes  de  foyers,  directs 
ou  indirects,  c’est-à-dire  si  elles  traduisent  une 
destruction  des  diverses  parties  du  tractus 
moteur,  ou  simplement  soit  une  compression  de 
celles-ci  par  des  lésions  juxtaposées,  ou  un  trouble 
passager  de  l’activité  dynamique,  engendré  par 
la  congestion  et  l’infiltration  œdémateuse. 

Dans  les  cas  d’hémorragie  cérébrale,  l’absence 
de  perte  de  connaissance,  la  faible  durée  et  le  peu 
d’intensité  de  l’ictus,  sont  déjà  des  caractères  en 
faveur  d’une  lésion  peu  étendue.  Da  réapparition 
rapide  et  progressive  des  premiers  mouvements 
dans  le  membre  inférieur,  peu  de  jours  après  l’ins- 
tallatiqn  de  l’hémiplégie,  est  un  signe  d’heureux 
augure.  Da  tendance  à  la  raideur  des  articulations 
et  à  la  contracture  précoce  est,  au  contraire,  un 
phénomène  défavorable. 

Des  hémiplégies  par  ramollissement  sont  d’un 
pronostic  plus  grave,  d’une  manière  générale.  Elles 
doivent  rétrocéder  dès  les  premiers  jours,  car  c’est 
seulement  si  elle  se  rétablit  de  bonne  heure,  que  la 
circulation  collatérale  peut  empêcher  la  destruction 
des  tissus.  Sinon,  il  ne  faut  plus  guère  espérer  une 
amélioration  des  symptômes.  En  effet,  les  paralysies 
sont,  ici  plus  rarement  que  dans  l’hémorragie, 
l’expression  d’une  altération  indirecte  des  voies 
pyramidales.  De  ramollissement,  de  plus,  est  bien 
souvent  la  conséquence  d’une  thrombo-artérite. 


et  les  vaisseaux  du  voisinage,  qu’il  s’agisse  de  cas 
d’artériosclérose  ou  d’artérite  syphilitique,  per¬ 
mettent  rarement  une  circulation  active  sup¬ 
plémentaire.  Sous  l’influence  de  la  distension  qu’ils 
éprouvent,  ces  vaisseaux  se  laissent  traverser  par 
les  hématies  et  les  leucocytes,  et  même  se  rompent 
facilement,  provoquant  des  hémorragies  secon¬ 
daires  qui  aggravent  et  étendent  la  lésion  primitive. 

Des  modifications  des  centres  nerveux,  les  plus 
favorables  au  rétablissement  des  fonctions  mo¬ 
trices,  sont  soit  les  états  lacunaires,  soit  les  infil¬ 
trations  congestives  ou  œdémateuses,  localisées 
ou  diffuses,  que  l’on  observe  assez  communément 
chez  les  artérioscléreux,  les  brightiques,  dans  les 
infections  ou  les  intoxications.  A  ces  infiltrations 
œdémateuses  s’ajoutent  fréquemment,  soit  de 
petits  infarctus  hémorragiques  discrets,  soit 
des  processus  diapédétiques,  qui  constituent  le 
premier  stade  de  l’encéphalite,  et  aussi  de  l’encé- 
phalomalacie  ;  mais,  si  les  altérations  ne  dé¬ 
passent  pas  ce  degré,  elles  peuvent  rétrocéder  sans 
compromettre  trop  grav^ement  la  vitalité  des 
tissus  environnants.  C’est  à  ces  modifications  his¬ 
tologiques  des  centres  nerveux  qu’il  convient  de 
rapporter  la  plupart  des  cas  d’hémiplégie  sans 
lésions  qui  ont  été  décrits  depuis  longtemps  par 
les  cliniciens  qui  s’en  tenaient  aux  seules  consta¬ 
tations  macroscopiques,  faits  dont  le  nombre  va 
sans  cesse  en  diminuant. 

Ce  sont  cependant  ces  faits  d’hémiplégie  essen¬ 
tiellement  curable  qu’il  serait  particulièrement 
intéressant  de  diagnostiquer.  Or,  il  faut  bien  re¬ 
connaître,  avec  Oppenheim,  que  les  constatations 
cliniques,  telles  que  celles  que  nous  avons  rap¬ 
portées  plus  haut,  ne  constituent  guère  des  élé¬ 
ments  de  diagnostic  entre  les  altérations  non 
destructives  des  voies  motrices  et  les  lésions  en 
foyers  circonscrits  du  tractus  moteur. 

Il  m’a  semblé  qu’on  pouvait  tirer  des  indica¬ 
tions  pronostiques  de  l’observation  des  faits  que 
j’ai  décrits  en  igio  sous  le  nom  de  phénomènes 
d'hyperkinêsie  réflexe. 

On  sait  que  l’on  peut  provoquer,  chez  des  sujets 
atteints  d’hémiplégies  spasmodiques  anciennes, 
particulièrement  d,ans  l’hémiplégie  spasmodique 
infantile,  des  mouvements  syncinétiques,  dans  les 
membres  paralysé^.  De  même,  certains  hémiplé¬ 
giques  peuvent  présenter  des  mouvements  invo¬ 
lontaires  du  côté  paralysé,  à  l’occasion  d’un  bâille¬ 
ment,  d’un  accès  de  rire  ou  de  toux,  d’un  hoquet, 
Oppenheim  signale  qu’il  lui  est  arrivé  de  sus¬ 
citer,  par  pincement  de  la  peau  du  membre  para¬ 
lysé,  un  mouvement  de  pronation  de  l’avant-bras 
{Pronator-phaenomen) ,  et  ajoute  que  parfois  ce 
mouvement  s’est  accompagné  d’une  flexion  de 
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la  inaiu  et  des  doigts;  mais,  d’une  façon  générale, 
ajoute-il,  ce  symptôme  est  inconstant  (i). 

Dufour  {2)  a  indiqué  de  même  que  l’excitation 
des  téguments  des  membres  hémiplégiés  provoque 
parfois  des  mouvements  de  défense  involontaires, 
auxquels  il  n’a  pas  attaché  de  signification  par¬ 
ticulière. 

J’ai  observé  plusieurs  malades  qui  avaient  été 
frappés  d’une  hémiplégie  complète  et  qui,  plongés 
dans  un  état  comateux,  ou  en  pleine  possession 
de  la  conscience,  étaient  incapables  d’exécuter 
le  moindre  mouvement.  Chez  ces  sujets,  si  l’on 
venait  à  pincer  ou  à  piquer  énergiquement  la 
peau,  ou  à  provoquer  une  excitation  quelconque 
des  téguments  ou  des  muscles  de  l’avant-bras,  ou 
du  bras,  on  voyait  se  produire  un  vif  mouvementde 
flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  accompagné 
de  pronation,  ou  bien  seulement  un  mouvement 
de  flexion  de  la  main  et  des  doigts.  De  même,  l’a¬ 
vant-bras  étant  allongé  sur  le  plan  du  lit,  si  l’on 
provoque  un  mouvement  de  supination  forcée, 
on  constate  que  cette  manœuvre  est  suivie  d’un 
mouvement  de  flexion  de  l’avant-bras  sur  le 
bras  avec  pronation,  lequel  s’exécute  avec  une 
brusquerie  et  une  force  si  accusées  que  l’on  a  par¬ 
fois  quelque  peine  à  s’opposer  à  la  contraction 
énergique  des  muscles  biceps,  brachial  antérieur, 
long  supinateur. 

Au  membre  inférieur,  les  mêmes  excitations  fortes 
de  la  peau  ou  des  muscles  déterminent  un  mouve¬ 
ment  de  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  et  de  flexion 
de  la  jambe.  Ce  mouvement  s’exécute  brusque¬ 
ment,  brutalement,  par  suite  d’une  contraction 
soudaine  des  muscles  dont  le  relâchement  amène 
ensuite  la  chute  du  membre  qui  reprend  son 
attitude  de  résolution  complète.  A  la  jambe,  le 
pincement  du  mollet  ou  de  la  peau  provoque 
parfois  seulement  un  mouvement  de  flexion  ou 
d’extension  brusque  du  pied.  De  contraste  entre 
l’absence  complète  de  tout  mouvement  volon¬ 
taire  dans  les  membres  paralysés,  et  la  brus¬ 
querie  et  la  force  du  mouvement  développé  par 
l’excitation  est  véritablement  saisissant.  De 
telles  contractions  musculaires  paraissent  pré¬ 
senter  certaines  analogies,  dans  leur  forme  et  leur 
production,  avec  les  contractions  qu’on  observe 
dans  les  membres  inférieurs  des  individus  attemts 
de  paraplégie  spasmodique,  et  surtout  de  com¬ 
pressions  médullaires.  Il  s’agit,  dans  ces  derniers 
cas,  d’un  phénomène  d’automatisme  médullaire 
réflexe,  qu’on  obtient  même  si  le  sujet  aperdu toute 
sensibilité,  comme  cela  s’observe  chez  l’animal 

(i)  Oppentieim,  I,ehrbuchder  Ncrvetih.,  1908,  Bd.  II,  p.  787. 

(s)  Dufour,  Sémiologie  du  sj-stôme  nerveux,  Paris,  Doin, 
éd.,  1907. 
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dont  011  a  sectionné  la  moelle.  Il  ii’eii  est  pas  de 
même  chez  nos  hémiplégiques  dont  les  contrac¬ 
tions  musculaires  sont  la  conséquence  d’un 
réfléxe  à  la  douleur. 

Tels  sont  les  faits;  mais  ce  qui  nous  a  paru 
particulièrement  intéressant,  c’est  que  le  phéno¬ 
mène  que  nous  relatons,  d’une  constatation  assez 
rare,  à  la  vérité,  ne  nous  est  apparu  que  chez  les 
hémiplégiques  dont  la  paralysie  guérit  par  la 
suite,  ou  était  en  voie  d’amélioration  quand  la  mort 
survint  par  une  cause  indépendante  de  l’impor¬ 
tance  des  modifications  du  système  pyramidal. 

Dans  notre  travail  de  mars  1910  (3),  nous  rap¬ 
portions  les  observations  de  trois  hémiplégiques 
ayant  présenté  les  phénomènes  d’hyperkinésie 
réflexe  d’une  façon  manifeste.  Chez  la  femme 
qui  fait  l’objet  de  l’observation  III,  dix  jours 
après  l’ictus,  la  motilité  réapparaissait,  et  le  réta¬ 
blissement  des  fonctions  motrices  paraissait  s’ef¬ 
fectuer  dans  de  bonnes  conditions,  quand  des  com¬ 
plications  infectieuses  sont  survenues  qui  ont 
causé  la  mort.  A  l’autopsie  de  cette  malade,  dont 
le  cerveau  fut  présenté  à  la  Société  de  neurologie 
le  25  février  1910,  on  trouvait  un  petit  foyer  de  ra¬ 
mollissement  dans  le  lobe  frontal,  au  niveau  du 
genou  du  corps  calleux,  un  léger  état  lacunaire  des 
noyaux  lenticulaires,  un  œdème  encéphalo-mé- 
ningéavec  distension  des  ventricules  et  des  espaces 
sous-arachnoïdiens  par  la  sérosité;  mais  nulle  part 
il  n’existait  de  lésions  en  foyer  au  niveau  des  cir¬ 
convolutions  motrices,  ni  sur  le  trajet  du  faisceau 
P3T:amidal. 

Des  deux  autres  malades  avaient  guéri  de  leur 
hémiplégie,  mais  ils  ont  succombé  depuis  la  pu¬ 
blication  de  notre  mémoire. 

De  malade  de  l’observation  I,  âgé  de  quarante- 
deux  ans,  était  un  alcoolique  atteint  de  lésions  hépa¬ 
tiques,  et  albuminurique,  qui  avait  fait  un  ictus 
avec  état  comateux  et  hémiplégie  droite  complète, 
hjrpertension  et  hémorragie  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Des  phénomènes  d’hyperkinésie  ré¬ 
flexe  étaient  des  plus  manifestes;  la  paralysie 
commença  à  s’améliorer  environ  un  mois  après 
l’ictus  ;  deux  mois  plus  tard,  le  malade  pouvait 
être  considéré  comme  guéri  :  il  avait  récupéré 
toute  sa  force  dans  tous  les  segments  des  mem¬ 
bres  du  côté  droit;  il  n’avait  pas  de  contracture  ; 
il  ne  marchait  pas  en  fauchant;  il  pouvait  écrire  et 
ne  conservait  qu’une  maladresse  due  à  l’insuf¬ 
fisance  des  exercices  de  rééducation  rendus  diffi¬ 
ciles  en  raison  de  l’affaiblissement  intellectuel 
du  sujet.  Mais  il  n’existait,  en  somme,  auctm 

(3)  Henri  Claude,  Sur  certains  iihénoméues  d’hyperkiné- 
sie  réflexe  observés  chez,  des  hémiplégiques  {L’Encéphale, 
n»  3,  1910). 
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déficit  moteur  du  côté  naguère  paralysé  :  les  ré¬ 
flexes  restaient  forts  ;  on  constatait  du  clonus  du 
pied,  mais  pas  de  phénomène  de  l’extension  de 
l’orteil.  Le  malade  succomba  en  quelques  heures, 
le  7  novembre  1910,  à  la  suite  d’un  nouvel  ictus 
ayant  provoqué  une  inondation  ventriculaire. 
Toute  la  région  de  la  capsule  interne  du  côté 
gauche  et  des  noyaux  gris  étant  détruite  par  l’hé¬ 
morragie  récente,  on  ne  pouvait  donc  retrouver 
les  traces  des  lésions  anciennes  ;  mais,  à  l’examen 
de  la  moelle  colorée  par  la  méthode  de  Weigert, 
c’est  à  peine  si  le  faisceau  pyramidal  du  côté  droit 
se  distinguait  de  celui  du  côté  opposé  par  une  très 
légère  décoloration.  On  peut  donc  dire  que  si,  dans 
ce  cas,  il  exista  une  altération  du  tractus  p5T:amidal, 
elle  fut  très  réduite,  et  l’hémiplégie  avait  été  sur¬ 
tout  la  conséquence  d’une  compression  du  faisceau 
moteur  par  un  foyer  d’hémorragie  cérébro-ménin¬ 
gée,  développé  en  dehors  de  la  zône  motrice.  C’est  ce 
qui  explique  que  l’hémiplégie  ait  pu  guérir,  en  ne 
laissant  qu’un  reliquat  pratiquement  négligeable. 

Le  troisième  malade,  âgé  de  cinquante-six  ans 
(obs.II),  avait  guéri  complètement  en  moins  de 
deux  mois  d’une  hémiplégie  droite  survenue  au 
cours  d’im  état  d’apparence  méningée  et  qui  laissa 
comme  résidu  rme  aphasie  du  type  sensoriel 
(surdité  verbale  incomplète  avec  jargonaphasie). 
Cet  homme,  qui  avait  présenté  aussi  les  phéno¬ 
mènes  d’hyperkinésie  réflexe  très  nettement,  suc¬ 
comba  plus  tard  à  la  suite  d’un  nouvel  ictus. 
L’observation  a  été  rapportée  dans  notre  commu¬ 
nication  avec  M.  Verdun  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux,  le  7  juillet  1911  (i).  Or,  à  l’autopsie,  en 
dehors  des  lésions  récentes,  on  trouvait  deux 
foyers  ocreux  d’hémorragie  cérébrale  anciens,  sous- 
corticaux,  occupant  la  région  rétro-lenticulaire,  et 
une  partie  du  lobe  temporal.  L’hémiplégie  n’avait 
donc  eu,  chez  ce  malade,  que  la  valeur  d’un  symp¬ 
tôme  indirect  :  elle  ne  traduisait  pas  une  lésion  du 
faisceau  pyramidal,  mais  elle  résultait  d’une  simple 
compression  de  ce  système  par  l’oedème  encéphalo- 
niéningé,  et  le  gonflement  des  tissus  voisins  par 
l’hémorragie  de  la  région  rétro-lenticulaire. 

Ainsi,  dans  nos  trois  cas,  nous  avons  eu  la  possi¬ 
bilité  de  nous  rendre  compte  que  l’hémiplégie 
n’était  pas  la  conséquence  d’une  altération  des¬ 
tructive  de  la  voie  motrice.  Ces  constatations 
apportaient  une  confirmation  de  l’opinion  que 
nous  avons  formulée  relativement  à  la  valeur 
pronostique  des  phénomènes  d’hyperkinésie,  ré¬ 
flexe  dans  l’hémiplégie. 

Depuis  lors,  nous  avons  eu  maintes  fois  l’oc- 

(i)  Henri  Claude  et  Maurice  Verdun.  Syndrome  méningé 
sutoigu  avec  réaction  leucocytaire  aseptique  (Bull,  de  la  Soc. 
nUd.  des  Hôp.,  7  juillet  1911,  p.  68  (cas  relaté  p.  76-77), 


casion  de  rechercher  ces  signes.  Dans  tous  les  cas 
d’hémiplégie  que  nous  avons  observés  à  la  période 
de  paralysie  complète  et  où  nous  notions  l’ab¬ 
sence  d’hyperkinésie  réflexe,  la  paralysie  n’a  pas 
rétrocédé  ou  s’est  très  incomplètement  améliorée. 
L’autopsie  a  montré  toujours  l’existence  de  lésions 
destructives  étendues  des  voies  motrices.  Inver¬ 
sement,  dans  quelques  cas,  nous  avons  pu  prévoir 
la  restauration  complète  de  la  force  musculaire. 
Chez  un  malade  de  la  pratique  privée,  âgé  de  cin¬ 
quante-sept  ans,  présentant  une  hypertension 
artérielle  de  27  au  Potain,  avec  bruit  de  galop, 
sans  albuminurie,  survient  un  ictus  assez  prolongé 
avec  hémiplégie  droite.  Cet  homme,  qui  avait 
présenté  nettement  les  phénomènes  d’hyperki¬ 
nésie  réflexe,  guérit  complètement  et  reprit  ses 
affaires  de  banque,  sans  manifester  aucun  déficit 
moteur  ou  psychique,  sans  modifications  des  ré¬ 
flexes.  Il  succomba  deux  ans  plus  tard,  en  quel¬ 
ques  heures,  après  un  nouvel  ictus  que  je  n’eus 
pas  l’occasion  d’observer. 

Tout  récemment,  le  30  juin  1912,  une  femme  de 
cinquante-cinq  ans  est  apportée  dans  mon  service 
à  l’hôpital  Saint-Antoine  dans  un  état  subco¬ 
mateux  ;  elle  paraît  toutefois  comprendre  ce 
qu’on  lui  dit,  car  elle  cherche  à  exécuter  certains 
actes  commandés.  Cette  malade  est  atteinte 
d’une  double  hémiplégie  et  ne  peut  qu’ébaucher 
quelques  mouvements  de  la  main  gauche.  Elle 
tire  difficilement  la  langue,  et  présente  des  trou¬ 
bles  de  la  déglutition  ;  malgré  l’absence  de  mou¬ 
vements  volontaires,  cette  femme  présente,  à  un 
degré  très  accentué,  les  phénomènes  d’hyperki¬ 
nésie  réflexes  à  droite,  comme  à  gauche  :  le  pin¬ 
cement  de  la  région  deltoïdienne  provoque  une 
flexion  complète  de  l’avant-bras,  et  le  bras  se 
soulève  en  l’air,  de  sorte  que  la  main  peut  pres¬ 
que  toucher  la  tête;  puis  brusquement  le  membre 
retombe  flasque.  Il  en  était  de  même  pour  les  mou¬ 
vements  provoqués  aux  membres  inférieurs.  On 
constatait  une  extension  de  l’orteil  bilatéral,  mais 
les  réflexes  tendineux  étaient  peu  accusés;  une 
respiration  stertoreuse,  une  langue  saburrale,  une 
élévation  progressive  de  la  température.  En  raison 
des  phénomènes  généraux,  de  l’hémiplégie  double, 
des  symptômes  bulbaires,  le  pronostic  quoad  vitam 
était  des  plus  sombres.  Mais  l’hyperkinésie  réflexe 
devait-elle  nous  conduire  à  penser  qu’il  n’existait 
pas  de  lésion  importante  des  voies  motrices  ?  C’est  ce 
que  nous  avions  affirmé  pendant  la  vie.  En  effet,  la 
ponction  lombaire  nous  avait  indiqué  une  pression 
de  45  centimètres  d’eau  (au  lieu  de  12  à  15  en 
moyenne),  des  lymphocytes  et  surtout  de  nom¬ 
breux  polynucléaires,  et  une  quantité  d’albu¬ 
mine  un  peu  supérieure  à  la  normale.  Ces  cousta- 
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tâtions  sont  fréquentes  dans  les  œdèmes  ménin¬ 
gés.  Or,  l’autopsie  faite  le  4  juillet  ne  nous  révéla 
aucun  foyer  d’hémorragie  ou  de  ramollissement 
cérébral,  mais  un  œdème  encéphalo-méningé  très 
accusé.  Iv’examen  soigneux  de  la  protubérance  et 
du  bulbe  permit  de  découvrir  un  petit  foyer  d’a¬ 
poplexie  capillaire  dans  la  partie  latérale  droite 
de  la  protubérance,  en  dehors  de  la  région  des 
fibres  motrices  et  sensitives,  presque  à  la  hauteur 
de  l’origine  du  trijumeau. 

Dans  toute  l’étendue  du  bulbe  et  de  la  protu¬ 
bérance,  on  constate  au  microscope  un  œdème 
assez  accusé  dissociant  les  fibres  ;  par  places,  on 
trouve  de  petits  foyers  de  congestion  œdéma¬ 
teuse  avec  leucocytes  diapédésés.  Des  gaines 
vasculaires  sont  élargies,  contiennent  des  leuco¬ 
cytes.  Sur  quelques  coupes,  011  peut  penser,  en 
raison  de  l’afflux  un  peu  plus  considérable  des 
leucocytesgfanuleux  et  des  hématies,  qu’il  s’agit 
de  petits  foyers  de  ramollissement  microscopique. 
Deux  de  ceux-ci,  invisibles  à  l’œil  nu,  sont 
situés  entre  les  fibres  motrices  du  côté  gauche; 
mais  il  ne  pouvaient  provoquer  une  dégénération 
des  voies  pyramidales.  Il  s’agit  donc,  en  somme, 
ici  surtout  d’une  congestion  œdémateuse  diffuse 
avec  foyers  diapédétiques,  sans  destruction  des 
éléments  de^  centres  nerveux.  Il  nous  semble  donc, 
d’après  les  observations  que  nous  avons  faites 
depuis  quelques  années,  que  la  constatation  des 
phénomènes  d’hyperkinésie  réflexes  représente  un 
appoint  important  dans  l’étabüssement  du  pro¬ 
nostic  des  hémiplégies,  en  ce  qui  concerne,  tout 
au  moins,  la  restauration  des  fonctions  motrices. 

Certains  faits  d’observation  cünique  doivent 
être  également  relatés  ici  ;  si  les  hémiplégies  cu¬ 
rables  sont  souvent  l’expression  de  lésions  si¬ 
tuées  à  quelque  distance  de  la  zone  motrice  et  des 
voies  pyramidales,  on  doit  constater,  chez  ces  ma¬ 
lades,  d’autres  symptômes  que  les  troubles  moteurs. 
En  effet,  les  hémiplégiques  qui  guérissent  sont 
fréquemment  atteints  d’aphasie  sensorielle,  de  sur¬ 
dité  verbale,  de  cécité  verbale  pure  sans  agraphie, 
d’hémianopsie,  troubles  qui  traduisent  l’existence 
d’une  lésion  rétro-lenticulaire,  ou  du  lobe  tem- 
poro-occipital  en  dehors  des  voies  motrices. 

Nous  avons  vu  également  des  symptômes  d’a- 
praxie  plus  ou  moins  caractérisée  chez  cette 
même  catégorie  de  malades.  D’existence  des 
sign.es  d’insuffisance  rénale,  la  constatation  d’une 
pression  artérielle  élevée  et  d’une  hypertension 
du  liquide  cé}3halo-rachidien  permettront  de 
rattacher  parfois  les  troubles  moteurs  à  l’œdème 
encéphalo-méningé. 

Enfin  les  variations  dans  l’état  des  réflexes  nous 
ont  paru  de  nature  à  retenir  l’attention.  Dans 


les  hémiplégies  provoquées  par  des  hémorragies 
méningées  curables,  par  des  foyers  d’hémorragie 
ou  de  ramollissement  situés  au  dehors  des  voies 
motrices,  et  surtout  dans  celles  qui  résultent  de 
la  congestion  œdémateuse,  on  peut  constater  que 
certains  réflexes  tendineux,  exagérés  un  jour,  sont 
affaiblis  ou  disparus  un  autre,  et  réciproquement. 

De  phénomène  de  l’extension  de  l’orteil  peut 
être  tardif,  ou  passager,  transitoire  ;  parfois  au 
contraire  il  est  précoce  :  c’est  parfois  le  seul  signe 
persistant  d’excitation  de  la  voie  p5uramidale 
après  guérison  ;  même  variabilité  dans  l’état  des , 
divers  réflexes  cutanés. 

Tous  ces  symptômes  n’ont  qu’une  valeur  rela¬ 
tive.  Mais,  de  leur  groupement,  de  leur  association 
aux  autres  symptômes  fournis  par  l’observation 
clinique,  on  peut  tirer  des  indications  précieuses 
quantàlanature,àrorigine,ausiège  des  lésions, et, 
par  conséquent,  quant  au  pronostic  de  l’hémiplégie. 


En  somme,  dans  tout  examen  clinique  d’un 
hémiplégique,  on  devra  s’efforcer  de  recueillir 
les  notions  que  nous  venons  de  résumer.  Elles 
permettrontd’arriveràdes  présomptions  sérieuses 
sur  la  valeur  du  syndrome  hémiplégie.  Elles 
conduiront  à  penser  que  le  trouble  moteur,  dans 
certains  cas,  n’est  pas  un  trouble  définitif,  qu’il 
n’est  que  l’expression  indirecte  d’une  lésion  située 
au  voisinage  des  voies  motrices  ou  d’un  état 
fonctionnel  défectueux  du  système  cortico-pyra- 
midal,  en  rapport  avec  des  modifications  passagères 
d’ordre  circulatoire  ou toxi-mfectieux,  superposées 
ou  non  à  une  minime  lésion  destructive.  Parmi 
ces  signes  de  valeur  inégale,  nous  croyons  devoir 
accorder  une  importance  particulière  aux  phéno¬ 
mènes  que  nous  avons  décrits  sous  le  nom  d’hyper¬ 
kinésie  réflexe,  par  analogie  avec  les  manifestations 
d’automatisme  médullaire  réflexe,  et  qui  parais¬ 
sent  bien  traduire  l’existence  d’un  état  dyna¬ 
mique  spécial  du  tractus  moteur,  en  tout  cas  dis¬ 
tinct  de  ce  qu’on  observe  lorsqu’il  existe  une 
lésion  destructive.  Il  semble,  en  effet,  que,  dans  les 
cas  d’hémiplégie  où  ces  phénomènes  sont  cons¬ 
tatés,  la  suspension  de  la  transmission  des  inci¬ 
tations  motrices  volontaires  soit  l’expression  d’une 
sorte  d’engonrdissement,  d’inhibition  fonctionnelle 
des  centres  nerveux  ;  les  excitations  un  peu  vives  ré¬ 
veilleraient  l’action  de  ces  centres.  Quelle  que  soit 
l  ’explication  que  l’on  donne  du  phénomène  sur  lequel 
nous  avons  appelé  l’attention,  il  résulte  de  nos  obser¬ 
vations  qu’il  se  rencontre  dans  les  cas  où  la  con¬ 
tinuité  des  éléments  de  la  voie  motrice  n’est  pas 
interrompue,  et  c’est  à  ce  titre  qu’il  constitue  un  élé¬ 
ment  de  pronostic  favorable  dans  les  hémiplégies. 
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PARAPLÉGIE  SPASMODIQUE 
EN  FLEXION 
AVEC  EXALTATION 

DES  RÉFLEXES  DE  DÉFENSE 

le  D'  KLIPPEL,  et  le  D'  R.  MONIER-VINARD, 

Médecin  de  l’hôpital  Tenon.  Ancien  interne  des  hôpitaux 
de  Paris. 

Au  cours  de  ces  derniers  mois,  une  importante 
contribution  a  été  apportée  à  la  sémiologie  des 
paraplégies  spinales,  par  la  description  d’un 
syndrome  clinique,  dont  les  éléments  principaux, 
bien  qu 'individuellement  connus  depuis  long¬ 
temps,  étaient  restés  jusqu’à  présent  d’une  inter¬ 
prétation  confuse.  M.  Babinski,  qui  a  donné  corps 
à  ce  syndrome,  le  désigne  delà  façon  suivante  : 
«  Paraplégie  spasmodique  organique  avec  con¬ 
tracture  en  flexion  et  contractions  musculaires 
involontaires»  (i).Aux  faits  observés  par  lui  s’en 
sont  bientôt  ajoutés  d’autres,  qui,  pour  la  plu¬ 
part,  se  trouvent  consignés  dans  les  comptes 
rendus  de  la  Société  de  neurologie’  (observations 
de  Claude,  Souques,  Étienne  et  Gelma,  Sicard, 
Noïca).  Nous-mêmes,  avons  eu  l’occasion  d’obser¬ 
ver  deux  sujets  atteints  de  cette  forme  de  para¬ 
plégie  :  un  de  nos  malades  a  pu  être  présenté  à 
la  séance  du  8  juillet  de  la  Société  de  neurologie. 

A  ce  propos,  il  nous  paraît  utile  de  faire  ici  un 
exposé  simple  et  pratique  de  ce  syndrome  qui 
présente  à  tous  égards  un  très  grand  intérêt. 

On  sait  combien  le  chapitre  des  paraplégies 
d’origine  médullaire  est  complexe.  Si  les  paralysies 
par  lésions  systématisées  aux  cornes  antérieures, 
aux  faisceaux  antéro-latéraux,  sont  depuis  long¬ 
temps  aisées  à  interpréter,  bien  souvent,  par  con¬ 
tre,  celles  relevant  de  lésions  non  systématisées, 
ont  présenté  de  grandes  difficultés  de  diagnostic, 
surtout  quand  un  processus  de  compression  était 
en  cause.  Fréquemment  la  clinique  seule  s’est 
trouvée  impuissante  à  établir,  non  seulement 
l'existence  d’une  compression  spinale,  mais 
encore  son  siège  précis,  son  étendue  exacte,  et 
l’état  anatomique  de  la  moelle  comprimée.  Le 
syndrome  qui  nous  occupe  apporte  sur  tous  ces 
points  une  grande  lumière. 

I^es  incertitudes  anciennes  auxquelles  nous 
faisons  allusion  ont  tenu  à  une  difficulté  d’inter¬ 
prétation  sémiologique  des  perturbations  dés 

(i)  Babixski,  Soc.  Neurol.,  iz  janvier  1911.  Déjà  en  1899, 
cet  auteur  avait  ébauché  la  description  de  ce  syndrome  dans 
une  communication  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de 
Paris  :  «  Sur  une  forme  de  paraplégie  spasmodique  consécu¬ 
tive  à  une  lésion  organique  et  sans  dégtoération  du  système 
[>yniiiüdal  ». 


réflexes,  et  cette  difficulté  tenait  d’abord  à  leur 
catégorisation  insuffisante,  qui  se  bornait  à  en 
distinguer  deux  groupes,  les  réflexes  tendineux  et 
les  réflexes  cutanés.  'Van  Gehuchten  introduisit, 
en  1903,  une  division  fertile  en  heureuses  consé¬ 
quences.  Outre  les  réflexes  tendineux,  il  distin¬ 
guait:  d’une  part  les  réflexes  cutanés  proprement 
dits,  tels  que  le  réflexe  cutané  abdominal,  le 
réflexe  crémastérien  ;  d’autre  part,  des  mou¬ 
vements  réflexes  distincts  des  précédents  par 
leur  forme  et  leur  mécanisme,  et  qu’il  désignait 
du  nom  de  réflexes  de  défense. 

Un  aperçu  rapide  sur  ces  diverses  variétés  des 
réflexes  est  un  préambule  nécessaire  à  la  descrip¬ 
tion  du  syndrome  qui  va  suivre. 

Les  réflexes  cutanés  proprement  dits  (réflexe 
cutané  abdominal,  réflexe  crémastérien)  sont 
bien  connus  de  tous  ;  au  point  de  vue  de  leur 
forme,  ils  sont  caractérisés  par  une  contraction 
musculaire  simple,  ne  dépassant  jamais  les  limites 
du  territoire  même  du  nerf  où  a  porté  une  exci¬ 
tation  strictement  cutanée. 

Les  réflexes  de  défense  sont  provoqués  par  des 
excitations  dont  le  siège  peut  être  aussi  bien  mus¬ 
culaire,  osseux,  articulaire  que  cutané.  Contrai¬ 
rement  aux  précédents,  la  réaction  motrice  est 
complexe  :  ainsi,  suivant  le  degré  de  l’excitabilité 
réflexe,  on  obtient  la  flexion  du  pied  sur  la  jambe, 
puis  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  de  la  cuisse  sur  le 
bassin  ;  parfois  même  des  mouvements  de  même 
sens  (flexion)  ou  de  sens  inverse  (extension) 
se  produisent  ensuite  dans  le  membre  symé¬ 
trique.  Donc,  contrairement  aux  réflexes  cuta¬ 
nés,  la  réaction  motrice  peut  largement  dépasser 
le  territoire  musculaire  du  nerf  périphérique  où 
a  été  portée  l’excitation. 

Le  trajet  de  l’arc  réflexe  est  aussi  différent. 
Tandis  que  les  réflexes  cutanés  proprement  dits 
sont  à  long  parcours,  et  qu’ils  ont  un  trajet  cor¬ 
tico-médullaire  (la  preuve  en  est  dans  leurs  per¬ 
turbations  à  la  suite  de  lésions  encéphaliques), 
les  réflexes  de  défense  sont  à  trajet  court,  leur 
arc  reste  en  entier  médullaire  :  ils  sont,  en  effet, 
les  homologues  des  réflexes  observés,  chez  la 
grenouille  décapitée  (expérience  de  Von  der 
Goltz),  ou  chez  le  chien  après  section  sous-bul¬ 
baire  de  la  moeUè  (expérience  ■  de  Sherrmgh- 
ton)  (2). 

(2)  Da  désignation  de  «  réflexes  de  défense  *,  donnée  pur 
van  Gehuditen,  qui  est  celle  généralement  employée,  ne  serait 
peut-être  pas  la  meilleure.  Pour  MM.  Marie  et  Poix,  il  ne  s’agi¬ 
rait  pas  d’actes  automaticiues  de  défense,  mais  de  mouve¬ 
ments  automatiques,  coordonnés,  analogues  à  Ceux  des  divers 
temps  de  l’acte  de  la  marche  (Pierre  Marie  et  Poix,  Des 
réfle^‘8  d’automatisme  médullaire.  Revue  neurologique,  zo  mai 
1912). 


KLIPPEL  et  MONIER-VINARD.  — 

Dans  le  syndrome  paraplégique,  que  nous  avons 
en  vue,  l’élément  caractéristique  est  l’exaltation 
des  réflexes  de  défense  ;  de  cette  perturbation 
découlent  la  forme  spéciale  de  la  contracture, 
les  mouvements  involontaires. 

Pour  l’étude  analytique  des  phénomènes,  nous 
supposerons  le  cas,  d’ailleurs  le  plus  fréquent, 
et  que  réalisaient  nos  deux  malades,  d’une  lésion 
comprimant  progressivement  la  moelle  au  niveau 
de  la  partie  moyenne  de  son  segment  dorsal. 

Des  troubles  observés  peuvent  être  divisés 
en  deux  grandes  catégories  :  les  phénomènes  car¬ 
dinaux  (au  point  de  vue  de  la  physiologie  patho¬ 
logique  du  sjmdrome),  les  phénomènes  secon¬ 
daires  ou  accessoires. 

1°  Phénomènes  cardinaux.  —  Troubles  de 
la  motilité  volontaire.  —  Comme  dans  un  grand 
nombre  de  paralysies  spinales,  ils  débutent  en 
général  insidieusement,  lourdeur,  dérobement  des 
jambes,  accentués  par  la  fatigue  qui  provoque 
chez  ces  sujets  le  phénomène  de  la  claudication 
intermittente  décrit  par  Dejerine.  Ils  s’accen¬ 
tuent  plus  ou  moins  vite,  confinantaulit  lemalade 
qui  devient  peu  à  peu  incapable  d’exécuter  le  moin¬ 
dre  mouvement  volontaire.  Parfois,  surtout  au 
début,  la  paralysie  atteint  inégalement  les  deux 
membres  inférieurs  ;  mais  cette  différence  ini¬ 
tiale  s’atténue,  en  général,  par  la  suite. 

Troubles  des  réflexes  de  défense.  —  D’exal¬ 
tation  des  réflexes  de  défense  est  le  phénomène 
essentiel,  caractéristique  du  syndrome.  Sous  sa 
dépendance  directe  se  trouvent  la  contracture  en 
flexion  et  les  mouvements  involontaires,  que 
nous  allons  d’abord  décrire,  car,  en  se  combinant 
à  la  paralysie  de  la  motilité  volontaire,  ils  frap¬ 
pent  dès  l’abord  l’attention  de  l’observateur. 

Quand  ils  sont  accentués  à  leur  plus  haut  degré, 
le  malade  a  les  membres  inférieurs  repliés,  la 
cuisse  appliquée  contre  l’abdomen,  le  talon  au 
contact  de  l’ischion,  le  pied  fléchi  sur  la  jambe, 
et  tous  les  intermédiaires  peuvent  se  voir  entre 
cette  attitude  extrême  qui  survient  à  une  phase 
avancée  de  la  maladie  et  la  demi-flexion  plus 
ou  moins  légère  des  périodes  initiales.  Cette  atti¬ 
tude  fléchie  n’est  pas  permanente:  elle  disparaît 
en  totalité,  ou  en  partie,  suivant  son  degré,  pen¬ 
dant  le  sommeil,  et  même  pendant  le  jour,  si  le 
sujet  se  trouve  dans  un  état  de  calme  parfait. 

A  ces  moments,  indépendamment  de  la  volonté 
du  malade,  les  membres  se  replacent  d’eux- 
mêmes  dans  une  rectitude  plus  ou  moins  com¬ 
plète;  mais  la  moindre  excitation  portée  à  leur 
niveau  leur  fait  reprendre  l’attitude  en  flexion. 

Si  l’observateur  s’efforce  alors  de  s’opposer  à  ce 

mouvement  de  flexionj  où  s’il  veut  replacer  le 
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membre  fléchi  en  extension,  ü  éprouve  une  résis¬ 
tance  considérable  des  muscles  fléchisseurs,  et 
cette  opposition  provoque  et  accentue  le  mou¬ 
vement  de  flexion,  au  lieu  de  l’empêcher  et  de  le 
corriger.  M.  Noïca  s’est  demandé  si  cette  flexion 
spasmodique  méritait  bien  la  désignation  de 
contracture.  Sans  doute,  cet  état  diffère  de  ceux 
créés  par  une  lésion  pyramidale,  par  exemple, 
car  il  est  intermittent  et  s’accompagne  de  mou¬ 
vements  involontaires;  mais,  à  moins  de  créer 
un  terme  nouveau  qui  devrait  le  désigner  en  un 
seul  mot  et  d’une  façon  aussi  explicite,  il  est  dif¬ 
ficile  d’en  trouver  un  dans  la  langue  neurologique 
actuelle  qui  puisse  mieux  se  catégoriser  que  celui 
de  contracture  spasmodique  en  flexion. 

Ces  mouvements  involontaires  et  cette  con¬ 
tracture  spasmodique  en  flexion  sont  dus  à  l’exal¬ 
tation  des  réflexes  de  défense,  et  ceci  est  facile 
à  mettre  en  évidence.  Quand  pn  observe  le  malade 
placé  dans  un  repos  complet,  et  à  l’abri  des  plus 
minimes  irritations  accidentelles  (contact  des- 
draps,  secousses  imprimées  au  lit,  etc.),  on  peut 
à  volonté  provoquer  des  mouvements  involon¬ 
taires  par  des  excitations  très  variées,  comme 
siège  et  comme  nature  ;  ainsi  par  le  frôlement,  le 
pincement,  la  piqûre  de  la  peau,  le  contact  d’un 
corps  chaud  ou  froid,  la  pression  des  muscles, 
la  percussion  des  tendons  ou  des  os,  les  mouve¬ 
ments  passifs  de  flexion  ou  d’extension  imprimés 
aux  articulations.  D’efficacité  de  ces  excitations 
est,  toutes  choses  égales  d’ailleurs,  subordonnée, 
d’une  part  à  leur  siège,  d’autre  part  à  leur  inten¬ 
sité.  Par  rapport  au  siège,  les  plus  efficaces  sont 
celles  portant  sur  l’extrémité  du  membre:  cette 
efficacité  diminue  peu  à  peu,  à  mesure  que  l’on 
s’élève,  pour  disparaître  complètement  à  partir 
d’un  niveau  dont  la  délimitation  exacte  sera, 
comme  nous  le  verrons  plus  loin,  un  moyen  de 
déterminer  la  limite  inférieure  de  la  lé.sion  médul¬ 
laire.  I/’intensité  de  l’excitation  commande  ainsi, 
pour  un  point  d’application  donné,  l’ampleur  de 
la  réaction.  Chez  un  de  nos  malades,  un  minime 
frôlement  de  la  région  plantaire  provoquait  l’ex¬ 
tension  du  gros  orteil  et  la  flexion  du  pied  sur  la 
jambe  :  en  augmentant  l’intensité  du  contact  plan¬ 
taire,  on  déterminait  la  flexion  énergique  des  autres 
segments  du  membre  hiférieur,  et  en  l’accentuant 
encore,  une  réaction  motrice  de  même  forme 
se  développait  dans  le  membre  symétrique. 

2°  Phénomènes  de  second  plan.  —  En  dési¬ 
gnant  de  la  sorte  les  troubles  qui  vont  suivre, 
nous  ne  voulons  aucunement  dire  qu’ils  soient 
dénués  d’importance  diagnostique  ou  pronos¬ 
tique,  mais  seulement  qu’ils  ne  sont  pas  des 
éléments  caractéristiques  du  65mdrome  et  qui 
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lui  appartiennent  exclusivement  en  propre. 

I^s  réflexes  cutanés  proprement  dits  (crémas- 
térien,  réflexe  cutané  abdominal)  se  comportent 
ici  comme  dans  les  autres  paralysies  myélopa- 
thiques;  très  rapidement,  ils  s’atténuent  et  dis¬ 
paraissent  d’une  façon  complète. 

Ives  réflexes  tendineux  peuvent  se  présenter 
sous  divers  aspects,  tantôt  d’ampleur  normale, 
tantôt  exaltés  et  s’accompagnant  de  trépida¬ 
tion  spéciale,  tantôt  enfin  atténués  et  même 
abolis  dans  la  période  ultime.  Leur  régime  n’a 
donc  rien  de  fixe  :  non  seulement,  il  diffère  d’un 
malade  à  un  autre,  mais  il  peut,  comme  nous- 
mêmes  l’avons  observé,  se  transformer  chez  un 
même  sujet  dans  l’ordre  même  que 
nous  venons  d’indiquer.  Chez  certains 
ainsi,  la  contracture  spasmodique  vul¬ 
gaire  se  surajoute,  au  moins  pendant 
un  certain  temps,  à  l’exaltation  des 
réflexes  de  défense,  pouvant  même 
masquer  plus  ou  moins  les  effets  pro¬ 
pres  de  ceux-ci.  D’autres  fois,  la  ré¬ 
flectivité  tendineuse  est  affaiblie,  et 
paraît  même  complètement  abolie. 

Mais  une  abolition  réellement  complète 
est  exceptionnelle.  Avant  de  l’affirmer, 
il  faut  multiplier  des  examens  minu¬ 
tieux,  car,  bien  souvent  il  n’y  a  alors 
qu’une  fausse  apparence  d’abolition. 

Cette  fausse  apparence  est  commune 
quand  la  flexion  spasmodique,  très 
accentuée,  très  ancienne,  tend  à  deve¬ 
nir  permanente  par  la  fonnation  de 
rétractions  fibro-tendineuses.  Le  ré¬ 
flexe  tendineux  est  alors  masqué  par  l’atti¬ 
tude  permanente  en  flexion  qui  empêche  la 
contraction  musculaire  que  donnerait  la  percus¬ 
sion  du  tendon  si  le  membre  pouvait  être  étendu. 

Phénomènes  sensitifs.  —  Des  troubles  sen¬ 
sitifs  sont  souvent  accusés  par  les  malades  au 
début  de  leur  affection.  Ils  se  plaignent  de  cons- 
triction  thoracique,  d’irradiations  douloureuses 
dans  les  membres,  d’engourdissements,  de  fourmil¬ 
lements  ;  mais  ces  troubles  sont  généralement 
passagers.  Enfin  ils  peuvent  faire  complètement 
défaut  durant  tout  le  cours  de  l’affection. 

La  sensibilité  objective  n’est  guère  troublée 
au  début;  mais,  dans  la  plupart  des  cas  où  la 
lésion  est  régulièrement  progressive,  des  troubles 
sensitifs  se  développent  parallèlement.  Ainsi, 
dans  le  territoire  paralysé  ou  simplementparésié, 
apparaissent  peu  à  peu  des  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  superficielle.  La  limite  supérieure  de  cette 
anesthésie  répond  à  la  limite  supérieure  de  la 
lésion  spinale.  Il  arrive  enfin,  comme  l’ont  montré 


Babinski  et  Jarkowski,  que,  chez  de  tels  malades 
dont  l’anesthésie  superficielle  est  à  peu  près 
complète,  on  trouve  pourtant  une  zone  à  topo¬ 
graphie  radiculaire  et  à  siège  lombo-sacré,  où  la 
sensibilité  n’est  aucunement  troublée.  Il  en  était 
ainsi  chez  un  sujet  observé  par  nous  :  l’anesthésie 
était  complète  au  contact,  à, la  piqûre,  aux  exci¬ 
tations  thermiques  dans  toute  la  partie  sous-dia¬ 
phragmatique  du  corps,  mais,  à  l’une  des  faces 
plantaires,  toutes  les  excitations  sensitives  étaient 
correctement  perçues. 

La  sensibilité  profonde  est  aussi  altérée,  mais 
elle  ne  se  trouve  à  peu  près  jamais  complètement 
aboHe,  au  moins  sous  toutes  ses  modalités.  Ainsi  un 


sujet,  qui  ne  percevait  à  peu  près  aucune  sensa¬ 
tion  superficielle,  avait  une  conservation  des 
sensibilités  musculaires,  articulaires  et  osseuses. 
Ces  perturbations  sensitives  ne  sont  pas  sans 
importance,  si  l’on  considère  l’influence  qu’elles 
peuvent  avoir  sur  le  degré  d’exaltation  des  réflexes 
de  défense.  Ceux-ci  sont,  en  général,  d’autant 
plus  amples  que  la  sensibilité  estmoins  atteinte; 
mais  il  ne  s’agit  pas  là  d’un  rapport  invariable  : 
des  réflexes  de  défense  très  étendus  peuvent 
s’observer  avec  de,  graves  perturbations  de  la 
sensibilité,  mais  non  pas,  bien  entendu,  avec  une 
anesthésie  complètej  à  tous  les  modes. 

Les  troubles  vaso-moteurs  et  thermiques  s’obser¬ 
vent  dans  les  paraplégies  installées  de  longue 
date;  ils  peuvent  alors  acquérir  une  grande  in¬ 
tensité.  Ives  réactions  vaso-motrices  sont  lentes  à 
se  produire  et  lentes  aussi  à  disparaître.  La  tem¬ 
pérature  locale  des  téguments  s’abaisse  nota¬ 
blement.  Il  suffisait  de  découvrir  un  de  nos  ma¬ 
lades  pendant  quelques  minutes  pour  que  la  tem- 
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pérature  des  régions  paralysées  s’abaisse  de  4  à  5 
degrés  au-dessous  de  celle  des  territoires  indemnes. 
Iva  topographie  de  ces  troubles  vaso-moteurs  et 
thenniques  se  superpose  à  celle  des  troubles  de 
la  sensibilité  superficielle. 

Troubles  sphinctériens  et  trophiques.  —  1,’at- 
teinte  des  sphincters  est  subordonnée  au 
siège  même  de  la  lésion  spinale.  Elle  survient 
quelque  temps  après  le  début  des  accidents  :  il 
s’agit  d’abord  de  rétention,  puis  plus  tard  d’in¬ 
continence.  Ea  permanence  du  décubitus  dorsal 
ou  dorso-latéral  détermine  aux  points  de  pression 
(région  sacrée,  trochantérienne),  l’apparition 
d’escarres  parfois  très  profondes,  favorisées  par 
les  modifications  vaso-motrices,  et  la  souillure 
fréquente  par  les  urines  que  le  malade  émet  à 
son  insu. 

E’état  général  des  sujets,  assez  favorable  pen¬ 
dant  les  premières  semaines,  ne  tarde  guère  à  s’ag¬ 
graver  dès  qu’ils  se  trouvent  confinés  au  lit.  Peu 
à  peu,  ils  s’amaigrissent,  présentent  de  la  fièvre 
due  à  l’infection  vésicale,  aux  escarres,,  et  ils 
succombent  fréquemment  à  une  infection  aiguë 
respiratoire. 

Ees  constatations  faites  au  cours  d’interven¬ 
tions  chirurgicales,  ouïes  autopsies  ont  montré 
que  la  cause  la  plus  fréquente  du  syndrome 
était  un  processus  de  compression  qui  peut  rele¬ 
ver,  tantôt  de  tumeurs  (fibromes  de  la  dure-mère, 
sarcomes,  angio-sarcomes  des  méninges),  tantôt, 
comme  dans  nos  propres  cas,  d’un  mal  de  Pott 
tuberculeux  comprimant  la  moelle,  soit  par 
abcès  froid  ossifiuent,  immigrant  dans  le  canal 
rachidien,  soit  par  pachyméningite  tuberculeuse 
au  contact  du  foyer  osseux. 

Dans  quelques  cas,  la  nature  des  lésions  a  été 
différente,  au  cours  d’une  syringomyélie  (Sou¬ 
ques),  d’une  sclérose  en  plaques  (Étienne  et  Gel- 
ma), d’une  maladie  de  Friedreich  (Babinski,  Vin¬ 
cent  et  Jarkowski),  on  a  observé  une  exaltation 
des  réflexes  de  défense,  et  par  suite  la  tendance 
à  la  flexion  spasmodique  et  aux  mouvements 
involontaires.  Mais,  dans  ces  divers  cas,  le  syn¬ 
drome,  en  se  surajoutant  à  des  troubles  nerveux, 
déjà  anciens,  et  comportant  pour  la  plupart  des 
lésions  étendues,  n’a  été  qu’un  élément  secon¬ 
daire,  dans  un  tableau  clinique  antérieur,  et  n’a 
pas  eu,  d’ailleurs,  cet  aspect  typique  qu’il  revêt 
dans  les  cas  de  compression  médullaire. 

I^es  documents  anatomiques,  relatifs  à  l’état 
de  la  moelle  dans  les  compressions  donnant  le 
type  clinique  qui  nous  occupe,  sont  loin  d’être 
nombreux;mais  il  apparaît  déjà  qu’une  paraplégie 
très  intense  de  cette  forme  ne  s’accompagne 


pas,  le  plus  souvent,  d’altérations  médullaires 
aussi  profondes  qu’on  aurait  pu  l’imaginer  d’abord. 
Ea  moelle  est  sans  doute  refoulée,  plus  ou  moins 
aplatie,  œdématiée  ;  mais,  fait  essentiel,  les  dégé¬ 
nérescences  fasciculaires  ascendantes  ou  descen¬ 
dantes  sont  minimes  ou  nulles.  Il  en  était  ainsi 
dans  un  cas  publié  par  Alquier  et  Renaud  (1908), 
où,  à  l’autopsie  d’un  sujet  mort  d’une  paralysie 
grave  avec  mouvements  involontaires  et  con¬ 
tracture  spasmodique,  les  auteurs  furent  sur¬ 
pris  de  l’absence  presque  complète  de  dégéné¬ 
rescence  dans  les  faisceaux  blancs.  Dans  un  fait 
récent  de  Claude,  les  lésions  médullaires  de  dégé¬ 
nérescence  faisaient  aussi  à  peu  près  complète¬ 
ment  défaut. 

Cette  absence,  pendant  un  temps  très  long,  de 
profondes  altérations  mtrinsèques  de  la  moelle 
est  à  retenir,  car  elle  rend  encore  plus  légitime 
une  intervention  chirurgicale.  ■ 

Ee  diagnostic  différentiel  de  ce  syndrome  ne 
présente  guère  de  difficultés.  Il  est  inutile  de 
s’étendre  sur  celui  des  paraplégies  spasmodiques 
fonctionnelles  qu’éliminent  d’emblée,  non  seule¬ 
ment  les  perturbations  des  réflexes,  mais  encore 
le  type  même  de  la  contracture.  Quant  aux  affec¬ 
tions  organiques,  bien  peu  pourraient  prêter  à 
une  confusion  même  passagère.  Dans  la  maladie 
de  Eittle,  les  membres  contracturés  peuvent  par¬ 
fois  se  fléchir  ;  mais  l’évolution  générale,  le  début 
des  troubles  dans  l’enfance,  l’exaltation  de  la 
réflectivité  tendineuse  sont  des  éléments  de  dis- 
tintion  immédiate.  Certaines  des  paraplégies 
des  vieillards,  étudiées  par  Ehermitte,  peuvent 
se  produire  en  flexion,  mais,  bien  souvent  alors, 
le  phénomène  est  d’ordre  musculo-articulaire  ; 
par  suite  l’attitude  reste  permanente  ;  de  plus 
et  surtout,  les  réflexes  de  défense  ne  sont  pas 
exaltés;  par  conséquent,  les  mouvements  involon¬ 
taires  font  aussi  défaut. 

Ea  paraplégie  spasmodique  d’Erb,  ou  tabes 
dorsal  spasmodique  de  Charcot,  ne  peut  être  rap¬ 
prochée  de  la  paraplégie  en  flexion  que  pour  sou¬ 
ligner,  comme  l’a  fait  M.  Babinski,  les  opposi¬ 
tions  entre  ces  deux  syndromes.  Il  peut  y  avoir 
toutefois,  dans  une  certaine  mesure,  association 
syndromique.  Ainsi,  au  début  d’une  compression 
médullaire,  les  réflexes  tendineux  peuvent  se  pré¬ 
senter  exagérés  avec  clonus  du  pied,  et  les  membres 
étant  encore  en  extension  habituelle  ;  mais,  si¬ 
multanément,  les  réflexes  de  défense  sont  exaltés. 
Eeur  recherehe  provoque  déjà  des  mouvements 
involontaires,  d’abord  parcellaires,  puis  plus 
étendus,  et  une  tendanee  à  la  flexion  qui  se  substi¬ 
tuera  peu  à  peu  à  l’extension  initiale,  les  progrès 
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de  la  lésion  émancipant  progressivement  l’auto¬ 
matisme  médullaire  des  effets  dus  à  l’irritation 
pyramidale. 

I/a  deuxième  partie  du  diagnostic  comporte 
la.  détennination  de  la  nature  de  la  lésion,  de  son 
siège,  de  son  étendue. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  ces  problèmes 
sont  aisés  à  r&oudre  ;  ainsi  quand  un  mal  de  Pott 
s’accompagne  d’une  gibbosité  anguleuse.  Mais, 
on  sait  que,  si  la  tuberculose  vertébrale  provoque 
souvent  chez  les  jeunes  sujets  un  effondrement 
rachidien,  il  est  loin  d’en  être  ainsi  chez  l’adulte  ; 
le  contraire  est  même  une  règle  assez  habituelle. 
Donc,  chez  lui,  au  cours  d’une  paraplégie  en 
flexion,  l’intégrité  apparente  du  rachis  ne  doit 
pas  conduire  à  éliminer  aussitôt  la  possibilité  d’une 
lésion  bacillaire  et  faire  aussitôt  admettre  par 
exclusion  la  possibilité  d’une  compression  par 
tumeur.  Ces  déterminations  étiologiques  deman¬ 
dent  à  être  établies  avec  plus  de  solidité,  et  nous 
allons  voir  maintenant  comment  les  notions 
sur  la  nature,  le  siège  et  l’étendue  de  la  lésion 
sont  souvent  simultanément  acquises  et  étayées 
l’une  par  l’autre. 

Les  faits  anatomiques  ont  établi  que  les  lésions 
ntradurales  ont  une  étendue  en  général  très 
limitée,  qu’elles  compriment  donc  la  moelle  sur 
une  très  faible  hauteur,  et  qu’elles  appartiennent 
à  peu  près  constamment  à  la  catégorie  des  tu¬ 
meurs.  Par  contre,  les  compressions  à  siège  extra- 
dure-mérien  sont  plus  étendues,  le  segment  mé¬ 
dullaire  comprimé  est  large,  et  il  s’agit  habituel¬ 
lement  de  lésions  tuberculeuses,  abcès  froid  ou 
pachyméningite. 

La  détermination  des  limites  de  la  compres¬ 
sion  donnera  donc  une  notion  précise  sur  la  nature 
de  la  lésion  causale.  La  limite  supérieure  de  la 
lésion  peut  être  indiquée  par  la  recherche  de  la 
limite  supérieure  de  l’anesthésie  que  l’on  déter¬ 
minera  soigneusement  au  cours  de  plusieurs  exa¬ 
mens. 

A  cette  indication  classique,  nous  ajoutons 
celle  des  troubles  vaso-moteurs  et  thermiques. 

Chez  un  de  nos  malades,  ces  troubles  avaient  une 
limite  des  plus  nettes,  exactement  la  même  que 
celle  de  l’anesthésie  à  la  piqûre,  en  sorte  que  ces 
deux  explorations  se  fournissaient .  un  mutuel 
contrôle.  En  se  rapportant  alors  aux  schémas 
classiques  de  distribution  des  racines  médullaires 
on  voit  exactement  à  quel  segment  médullaire 
commence  la  compression.  Pour  ce  qui  est  de  la 
limite  inférieure  de  celle-ci,  oh  n’avait  guérëj 
jusqu’à  ces  derniers  temps,  de  procédés  exacts 
pour  la  déterminer.  Maintenant  on  sait  ^uè  la 
limite  supérieure  du  territoire  dans  lequel  une 


excitation  est  susceptible  de  provoquer  l’appari¬ 
tion  de  réflexes  de  défense  indique,  en  se  repor¬ 
tant  aux  schémas  de  distribution  radiculaire,  la 
limite  inférieure  du  foyer  de  compression  spi¬ 
nale  (i).  Comme  pour  la  limite  supérieure,  on 
devra  vérifier  par  des  examens  répétés  le  niveau 
du  segment  où  cesse  l’excitabilité  réflexe  de 
défense. 

Si  les  limites  supérieures  et  inférieures,  pré¬ 
cisées  comme  nous  venons  de  l’indiquer,  sont 
voisines  l’une  de  l’autre,  on  admettra  que  la 
compression  est  intradurale  et  due  vraisembla¬ 
blement  à  une  tumeur.  Si  l’écart  entre  ces  limites 
est  considérable,  qu’il  corresponde  par  exem¬ 
ple  au  territoire  de  plus  de  deux  racines,  la  lésion 
est  probablement  extra-dure-mérienne,  et  l’on 
pensera  à  un  mal  de  Pott  en  raison  de  sa  parti¬ 
culière  fréquence. 

Un  complément  utile  de  renseignements  sera 
demandé  enfin  à  la  radiographie,  et  à  la  ponc¬ 
tion  lombaire,  qui,  l’une  et  l’autre,  pourront, 
on  le  conçoit  aisément,  apporter  aussi  un  pré¬ 
cieux  complément  de  renseignements  sur  la  na¬ 
ture  des  lésions. 

Des  indications  fournies  par  l’examen  clinique 
sur  les  segments  médullaires  comprimés,  on 
déduira  alors  quel  est  le  niveau  du  rachis  ou 
pourra  alors  porter  une  intervention  chirurgi¬ 
cale,  et  l’étendue  même  qu’ü  conviendra  de  don¬ 
ner  à  celle-ci. 

Cette  intervention  pourra  alors  être,  soit  sim¬ 
plement  dêconipressive,  ainsi  dans  le  cas  de  mal 
de  Pott,  soit  suivie  de  l’ablation  de  la  tumeur, 
si  celle-ci  est  suffisamment  accessible.  De  telles 
interventions  ont  été  suivies  de  succès  remar¬ 
quables  (2). 

Et  ce  n’est  pas  le  moindre  intérêt  de  la  con¬ 
naissance  de  ce  syndrome  que  d’avoir,  par  la 
précision  de  ses  signes  et  dé  ses  conditions  patho¬ 
géniques  et  étiologiques,  ouvert  la  voie  à  une 
thérapeutique  vraiment  active. 

(1)  Babinski  et  Jarkowski,  Académie  de  médecine,  8  jan¬ 
vier  1911. 

(2)  Babinski,  de  Martel  et  Jumentié,  Soc.  neur.,  25  avril 
1912.  —  Babinski,  I^ecèNe  et  Bourlot,  Soc.  neur.,  novem- 
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le  D'  Paul  CAMUS, 

MWecin-adjoint  de  l’hospice  de  BicMre. 

Il  serait  impossible,  dans  le  cadre  restreint  qui 
nous  est  réservé,  de  passer  une  revue,  même  som¬ 
maire,  de  tous  les  travaux  importants,  parus  de¬ 
puis  un  an  sur  les  grands  problèmes  de  la  méde¬ 
cine  mentale.  Nous  ne  pouvons  que  choisir  ici 
quelques-uns  des  sujets  principaux  qui,  soit  à  la 
Société  de  Psychiatrie  de  Paris,  soit  au  Congrès 
français  des  aliénistes  et  neurologistes,  semblent 
avoir,  au  cours  de  cette  année,  plus  particulière¬ 
ment  retenu  l’attention. 

L99  psychoses  hallucinatoires  chroniques. 

De  nombreuses  communications  ont  été  faites 
depuis  un  an,  particulièrement  à  la  Société  de 
Psychiatrie,  sur  les  délires  hallucinatoires  chroniques. 
Presque  toutes  tendent  à  démontrer,  pour  un 
certain  nombre  de  cas  au  moins,  l’absence  d’affai¬ 
blissement  démentiel,  même  après  une  évolution 
très  longue  de  la  psychose.  Cette  abondance  de 
nouvelles  observations  sur  ce  sujet  tient,  semble- 
t-il,  à  une  réaction  contre  les  abus  de  la  conception 
de  la  démence  paranoïde,  contre  l’incorporation 
injustifiée  de  tous  les  délires  hallucinatoires  chro¬ 
niques  à  la  démence  précoce.  Elle  vient  confirmer 
la  justesse  d’une  notion  autrefois  classique  depuis 
les  travaux  de  J.  Palret. 

Comme  contribution  à  l’étude  du  début  de  cer¬ 
taines  de  ces  psychoses,  MM.  Dupréet  Collin  (i), 
d’une  part,  Boudon  et  Kahn  (2),  d’autre  part,  pré¬ 
sentent  des  observations  de  délires  systématisés  à 
début  sensoriel,  c’est-à-dire  de  psychoses  dans 
le.squelles  une  phase  d’hallucinations  auditives 
aurait  précédé  l’apparition  des  idées  délirantes. 

M.  Régis  (3)  relate  une  longue  et  intéressante 
observation  de  délire  hallucinatoire  chronique, 
sans  démence,  chez  une  fenune  devenue  myxœ- 
démateuse  avec  aspect  mongoloïde  à  trente-trois 
ans  ;  il  pense  que  la  psychose  est  liée  au  myxœdème 
et  en  provient  à  titre  de  manifestation  cérébrale 
toxique. 

M.  Lévy-Valensi  (4)  présente  un  cas  remar¬ 
quable  par  la  longue  durée  du  délire,  sans  affai¬ 
blissement  démentiel.  C’est  rme  femme  de  soixante- 
quinze  ans.persécutée,  qui, depuis  plus  de  trente  ans, 
a  des  hallucinations  répétées  de  l’ouïe,  de  la  vue,  de 
l’odorat,  du  goût  et  de  la  sensibilité  générale.  L’intel¬ 
ligence  ni  l’affectivité  ne  sont  atteintes. 

(1)  Dotré  et  Collin,  Soc.  de  Psychiat.,  15  juin  igii. 

(2)  Boudon  et  Kahn,  Soc.  de  Psychiat.,  16  nov;  igii, 

(3)  RÉOia,  L’Enciphale,  déc.  1911. 

<4)  Wvy-Valbnsi,  Soci  dt  PsycMain  as  avril  jgiai 


dix  ans,  atteinte  de  délire  hallucüiatoire  à  évolu- 
lution  systématique  depuis  au  niorns  cinquante- 
.six  ans,  et  non  démente. 

M.  Arnaud  mentionne  le  cas  d’un  homme  de 
soixante-seize  ans,  mort  après  plus  de  trente- 
cinq  ans  de  délire  de  persécution  et  de  grandeur, 
avec  hallucinations,  et  qui  conserva  jusqu’à  la 
fin  une  intégrité  de  mémoire  et  une  grande  vigueur 
intellectuelle. 

M.  Gilbert- Ballet  croit  la  question  actuellement 
résolue.  Il  y  a,  dit-il,  des  cas  de  psychose  hallu¬ 
cinatoire  chronique  qui  n’aboutissent  jamais  à  la 
démence;  il  y  en  a  qui  y  aboutissent  tardivement, 
d’autres  vite,  presque  dès  le  début.  Les  différences 
de  termmaison,  qui  sont  réelles,  en  rapport  sans 
doute  avec  les  variétés  de  terrain  psychopathique, 
ne  sauraient  servir  à  dissocier  ce  groupe  de  délires. 
Ils  ont,  en  effet,  des  caractères  communs  qui  les 
spécifient,  et  c’est  à  leur  étude  que  M.  Ballet  a 
consacré  une  intéressante  leçon  (5). 

I<es  caractères  symptomatiques  constants  sont 
les  idées  délirantes  de  persécution,  écloses  sur  un 
état  cénesthésique  pénible  et  les  hallucinations 
multiples  des  divers  sens,  particulièranent  audi¬ 
tives.  Les  caractères  très  fréquents,  mais  non  cons¬ 
tants,  sont  les  idées  d’ambition,  de  fortune  ou  de 
grandeur. 

Tantôt  l’évolution  est  régulière,  en  quatre  phases  : 
d’inquiétude,  de  persécution,  de  mégalomanie  et  de 
démence,  couune  dans  le  délire  de  Magnan.  Tantôt 
elle  est  irrégulière,  avec  des  accalmies  ou  rémissions, 
des  arrêts  avec  ou  sans  démence.  Le  plus  souvait 
il  y  a  association  des  deuxsortesd’idéesde  persécution 
et  de  mégalomanie, en  vertu  de  la  manifestation  d’une 
même  tendance  d’autophilie,  faite  à  la  fois  de  mé¬ 
fiance  et  d’orgueil.  «  Se  croire  persécuté,  se  con¬ 
sidérer  comme  le  but  de  l’attention  universelle 
ne  peut  être,  ainsi  que  l’a  écrit  Séglas,  que  le  fait 
d’un  orgueilleux  ».  Une  même  anomalie  du  carac¬ 
tère,  une  constitution  paranoïaque  existe  chez  tous 
ces  sujets  :  elle  procède  d’une  hérédité  psycho¬ 
pathique  évidente. 

Ainsi  comprise,  la  psycho.se  hallucüiatoire  chro¬ 
nique  engloberait  les  délires  de  persécution  du 
t)qje  Lasègue,  le  délire  chronique  de  Magnan,  et  tous 
les  délires  systématisés  hallucinatoires  à  évolution 
progressive.  Il  s’agit  d’une  «  affection  dont  la 
gravité  est  constante  et  la  chronicité  fatale,  sous 
des  aspects  quelque  peu  différents  ». 

Dans  un  mémoire  récent,  Masseloii  (6)  adopte, 
sur  ces  points  principaux,  une  opinion  analogue. 
Il  admet  deux  groupes  de  délires  hallucinatoires; 
les  uns,  bien  systématisés,  n’aboutissant  pas  le  plus 
souvent  à  la  démence;  les  autres,  moms  bien  coor¬ 
donnés,  portant  le  masque  de  la  niaiserie  et  de 
l’absurdité,  présentent  rapidement  des  signes  ma¬ 
nifestes  de  désagrégation  psychique  et  appar* 
(5)  Gilbbrï-Ballkx,  L'Encéphale,  liov.  igii. 

{6}  MassbiiON<  L'BntéphdUi  févtier^inats  tgiai 
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tiennent  à  la  démence  paranoïde.  Dans  les  délires 
hallucinatoires  chroniques,  qu’il  y  ait  affaiblisse¬ 
ment  terminal  ou  non,  «  le  processus  morbide  est 
le  même  ;  qu’il  se  développe  chez  un  sujet  intel¬ 
ligent  et  bien  doué,  ou  qu’il  germe  sur  un  esprit 
débile,  dans  l’un  et  l’autre  cas,  l’évolution  est 
uniquement  conditionnée  par  la  force  de  résistance 
cérébrale  ». 

Sur  le  pronostic  des  délires  de  négation. 

I.,es  idées  délirantes  de  négation,  surtout  lors¬ 
qu’elles  s’accompagnent  d’anxiété  et  qu’elle  s’as¬ 
socient  à  des  idées  d’énormité,  de  damnation, 
d’inuuortahté  et  de  suicide,  pour  constituer  le  S3m- 
drome  de  Cotard,  comportent  en  général,  on  le  sait, 
un  pronostic  grave.  D’après  la  majorité  des  auteurs, 
elles  ne  pourraient  guère  laisser  espérer  une  ter¬ 
minaison  favorable  ;  elles  marqueraient  le  passage  à 
la  chronicité. 

Il  est  cependant  des  cas  dans  lesquels  on  voit 
disparaître  complètement  ces  idées  de  négation, 
même  après  une  très  longue  période  délirante. 
Des  observations  intéressantes  ont  été  rapportées 
cette  année  à  la  Société  de  Psycliiatrie  (i). 

MM.'  Rogues  de  Fursac  et  Capgras  ont  vu  guérir 
tm  délire  dé’ -négation  et  d’iimuortalité,  au  bout 
de  deux  ans  et  demi,  chez  une  femme  de 
soixante-quatre  ans,  atteinte,  pour  la  seconde  fois, 
d’un  accès  mélancolique  avec  anxiété.  délire 
semblait  devenir  chronique,  quand  brusquement, 
un  matin,  l’anxiété,  puis  les  idées  délirantes  dis¬ 
parurent,  sans  laisser  d’affaiblissement  intellectuel, 
et  furent  remplacées  par  un  état  d’hypomanie.  De 
cas  appartient  donc  à  la  psychose  maniaque  dé¬ 
pressive. 

A  la  même  séance,  M.  Blondel  a  relaté  une  obser¬ 
vation  tout  à  fait  comparable.  C’est  la  guérison 
d’un  délire  systématisé  de  négation,  de  ruine,  de 
transformation  et  de  suicide,  chez  une  intermittente, 
en  même  temps  que  l’accès  dépressif  était  remplacé 
par  une  légère  excitation  maniaque. 

M.  Vurpas  a  communiqué  aussi  trois  observa¬ 
tions  remarquables  de  guérison  de  délires  de  néga¬ 
tion,  l’une  au  bout  de  trois  ans,  l’autre  après  deux 
ans  et  demi,  la  dernière  après  une  durée  de  douze 
ans.  Dans  deux  cas,  la  dépression  fut  suivie  d’une 
période  d’excitation  hypomaniaque.  Dans  tous  les 
trois,  la  guérison  se  maintenait  encore  après  plu¬ 
sieurs  années  et  ne  s’accompagnait  d’aucun  affai¬ 
blissement  démentiel.  Il  semblait  donc  s’agir  mani- 
fe.stement  ici  de  syndromes  de  Cotard  apparus  dans 
le  cours  de  psychoses  circulaires. 

Plus  récemment  encore.  MM.  Trénel  etDivet  (2) 
présentaient  aussi  un  exemple  de  guérison  du 
même  ssmdrome  en  quelques  semaines,  au  cours 
d’un  accès  mélancolique,  dans  une  psychose  pé¬ 
riodique. 

(1)  Soc.  de  Psychiat.',  V Encépltale,  janvier  1912. 

(2)  Trénki.  et  I,iVRi-rr,  So.  clin,  de  méd.  ment.,  17  juin  1912. 


D’enseignement  à  tirer  de  tous  ces  faits  peut 
donc,  une  fois  de  plus,  se  résmner  dans  cette  notion, 
trop  souvent  oubliée,  que  le  prono.stic  dans  les 
différents  délires  ne  dépend  pas  de  la  variété  des 
idées  exprimées,  mais  avant  tout  de  la  nature  de  la 
psychose  sur  laquelle  elles  reposent. 

Les  perversions  instinctives. 

Da  notion  des  perversions  instinctives  est  une 
des  plus  importantes  de  la  médecine  légale  psy¬ 
chiatrique. 

Si  plusieurs  de  leurs  fonnes  principales,  les  per¬ 
versions  sexuelles  entre  autres,  ont  été  soigneuse¬ 
ment  analysées  dans  de  nombreux  travaux,  elles 
n’avaient  pas  cependant  jusqu’ici  été  l’objet  d’un 
travail  de  synthèse.  Il  était  donc  utile  de  tenter 
de  donner  des  perversions  instinctives,  considérées 
dans  leur  ensemble,  une  définition,  un  dénombre¬ 
ment  et  une  classification  méthodique.  C’est  la 
tâche  qu’a  réalisée  M.  F.  Dupré  dans  son  remar¬ 
quable  rapport  au  Congrès  des  Aliénistes  et  Neuro¬ 
logistes  de  1912. 

On  doit  définir  les  perversions  instinctives  :  des 
anomalies  constitutionnelles  dans  les  tendances 
de  l’individu,  considéré  dans  son  activité  morale  et 
sociale.  Comme  les  instincts,  elles  sont  primitives, 
spontanées,  antérieures  à  l’apparition  de  la  cons¬ 
cience  et  de  l’intelligence  ;  elles  constituent  le  pre- 
.  mier  fondement  de  la  personnalité,  .  i un  -  h 

M.  Dupré  range  les  perversions  en  trois  groupes, 
suivant  qu’elles  intéressent  :  l’instinct  de  conserva¬ 
tion,  relatif  à  la  vie  de  l’individu;  l’instinct  de  re¬ 
production,  relatif  à  la  vie  de  l’espèce  ;  l’instinct 
d’association,  relatif  à  la  vie  de  la  société. 

Des  perversions  de  l’instinct  de  conservation 
comprennent  les  anomalies  des  appétits  alimen¬ 
taires,  de  la  faim  et  de  la  soif':  anorexie  ou  voracité, 
polydipsie  et  ivrognerie,  coprophagie  ou  toxico- 
philie  ;  elles  concernent  aussi  l’instinct  de  pro¬ 
priété  :  cupidité  et  avarice,  collectionisme  ou  pro¬ 
digalité.  De  sentiment  de  la  personnalité,  tendance 
de  l’individu  à  s’affirmer  et  à  durer,  peut  être  di¬ 
minué  ou  aboli  :  propension  au  suicide  ;  il  peut 
être  exalté  :  vanité,  orgueil  avec  ou  sans  associa¬ 
tion  de  mytliomanie,  et  aboutir  parfois,  soit  à  la 
hâblerie,  à  la  fabulation,  à  la  simulation  et  à  la 
pathomimie,  soit  au  vol  et  à  l’escroquerie. 

Des  perversions  des  instincts  de  reproduction 
sont  trop  classiques  pour  qu’il  soit  nécessaire  de 
les  décrire.  On  sait  qu’elles  peuvent  consister,  soit 
et!  exagération  des  |  appétits  sexuels  :  érotisme, 
satyriasis  et  nymphomanie,  ivresse  et  fureur 
sexuelles  dont  relèvent  des  viols  et  des  crimes  du 
type  Soleilland,  qualifiés  à  tort  de  sadiques,  soit 
en  diminution  ou  frigidité  constitutionnelle,  soit 
en  aberrations  de  l’activité  génitale  ;  homosexualité 
ou  indifférence  sexuelle,  bestialité  et  nécrophilie, 
sadisme,  masocliisme  et  fétichisme,  exhibitio- 
nisme,  onanisme  et  impudicité.  D’instinct  maternel 
et  les  sentiments  familiaux,  prolongements  natu- 
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rels  de  l’instinct  de  reproduction,  peuvent  être 
aussi  troublés  originellement  :  de  là,  les  infanti¬ 
cides,  les  incestes,  l’absence  des  sentiments  de 
famille. 

Les  perversions  des  instincts  d’association  et 
des  sentiments  altruistes  de  sociabilité  s’expriment, 
soit  par  l’égoïsme,  l’indifférence  affective  et  morale, 
la  tendance  à  la  vie  solitaire,  soit  par  la  malignité 
constitutionnelle  avec  tendance  à  la  destruction, 
pour  laquelle  l’auteur  propose  le  nom  de  destruc¬ 
tivité,  par  le  vandalisme,  l’incendie,  les  violences 
graves,  l’assassinat  ou  l’empoisonnement,  soit 
encore  par  la  m3d;liomanie  malicieuse  et  mystifi¬ 
catrice,  l’accusation  calomnieuse.  Une  fonne  assez 
particulière  est  l’instinct  d’opposition,  la  déso¬ 
béissance  et  l’indocilité,  l’inéducabilité  et  l’in¬ 
discipline. 

D’autres  éléments  morbides,  tels  que  la  débilité 
intellectuelle,  la  déséquilibration  de  l’affectivité  et 
de  l’émotivité,  l’excitation  ou  la  dépression,  les 
tares  physiques,  les  maladies  ou  les  intoxications, 
s’associent  toujours  aux  perversions  instinctives 
pour  en  favoriser  ou  en  aggraver  les  manifesta¬ 
tions  désordonnées  et  souvent  dangereuses.  L’al¬ 
coolisme,  en  particulier,  est  dans  la  pratique  le 
réactif  qui  met  le  mieux  en  valeur  les  mauvais 
appétits  et  qui  multiplie  l’impulsivité  vers  l’acte 
délictueux  ou  criminel. 

Un  grand  trait  souligne  toute  l’odyssée  familiale 
et  scolaire,  militaire  ou  professionnelle,  judiciaire, 
administrative  ou  pénitentiaire,  des  pervers  :  c’est 
leur  inadaptabilité  sociale,  avec  récidivisme  inces¬ 
sant  dans  la  faute,  la  délinquance  et  la  criminalité 
d’habitude.  L’hicorrigibilité  du  pervers  est,  pour 
M.  Dupré,  solidement  établie  par  les  observations 
psycliologiques,  cliniques  et  médico-légales  ;  elle 
repose  sur  la  notion  de  la  nature  pathologique 
et  le  plus  souvent  congénitale  des  perversions  ins¬ 
tinctives.  A  l’idée  métaphysique  et  arbitraire  de 
responsabilité,  il  faut  substituer  celle  positive  et 
objective  de  nocivité'  du  pervers  et  du  criminel,  et 
créer  des  asiles  de  sûreté,  intermédiaires  à  l’asile  et  à 
la  prison,  pour  ces  anormaux  insociables,  ces  psy¬ 
chopathes  vicieux  et  ces  amoraux  dangereux. 

Les  troubles  mentaux  du  paludisme. 

Les  complications  mentales  du  paludisme  ont 
été  l’objet  d’une  revue  critique  de  la  part  du  D'  Qia- 
vigny  dans  le  rapport  qu’il  a  présenté  en  avril 
dernier,  au  Congrès  de  Tmiis. 

Le  point  important  sur  lequel  insiste  avec  raison 
le  rapporteur  est  la  difficulté  de  délimiter  les  cas 
dans  lesquels  les  troubles  psychiques  peuvent 
être  considérés  comme  des  complications  ■vraies 
du  paludisme,  de  ceux  dans  lesquels  ils  résultent 
de  maladies  intercmrentes.  La  constatation  de 
l’hématozoaire,  pas  plus  que  l’action  thérapeutique 
delà  quinine,  ne  peuvent  établir  avec  certitude- cette 
distinction  quireste  d’ordre  essentiellement  clinique. 

,  Suivant  les  théories,  .les  accidents  observés  sont 


attribués  à  la  présence  de  l’hématozoaire  ou  à  ses 
toxines,  aux  produits  de  destruction  globulaire  ou 
à  l’insuffisance  des  émonctoires. 

Bien  rares  paraissent  les  observations  dans  les¬ 
quelles  la  preuve  ait  été  faite  de  l’origine  palustre 
des  troubles  mentaxix.  «  Si  le  paludisme  se  traduisait 
aisément  par  des  troubles  psychiques,  les  psychases 
paludéennes  donneraient  la  majeure  partie  de  la 
population  des  asiles,  ainsi  que  Chaballe  l’a  fait 
judicieusement  remarquer,  car,  de  toutes  les  ma¬ 
ladies  infectieuses,  propres  à  l’honune,  le  palu¬ 
disme  est  celle  qui  est  le  plus  largement  repré¬ 
sentée  et  disséminée.  » 

Régis,  dans  quelques  observations,  a  noté  de  la 
confusion  mentale  avec  délire  hallucmatoire  à 
caractère  onirique,  parmi  les  psychoses  du  palu¬ 
disme  aigu.  Il  pense  que  le  délire  palustre  peut 
apparaître  en  dehors  de  toute  mtoxication  éthylique. 

S’il  est  donc  peut-être  exagéré  d’attribuer  tou¬ 
jours  à  l’alcoolisme  les  troubles  cérébraux  observés, 
il  n’en  reste  pas  moins,  dans  la -pratique,  nécessaire 
de  poser  la  question  en  présence  d’un  paludéen 
qui  délire  :  est-ce  un  alcoolique,  un  héréditaire  ou 
un  palustre  ? 

La  plupart  des  auteurs  semblent  admettre  au¬ 
jourd’hui  qix’il  n’y  a  pas  une  psychose  paludéenne 
autonome,  mais  que,  dans  la  majorité  dès  cas  de 
malaria,  comme  dans  beaucoup  de  toxi-infections, 
les  désordres  p.sychiques  reconnai.ssent  une  étio¬ 
logie  complexe.  Le  paludisme  peut  parfois  mettre 
en  évidence  les  prédispositions  morbides  hérédi¬ 
taires  des  sujets  et  faire  apparaître  des  accidents 
dont  l’éclosion  est  grandement  favorisée  par  l’in¬ 
toxication  alcoolique. 

Sur  la  presbyophrénie. 

La  presbyophrénie  est  un  état  psychopatliique 
constitué  par  de  l’amnésie  de  fixation,  de  la  déso¬ 
rientation,  des  fausses  reconnaissances  et  surtout  de 
la  fabulation. 

Des  controverses  nombreuses  se  sont  produites 
sur  la  question  de  savoir  quelle  place  doit  lui  être 
attribuée  dans  le  cadre  nosologique.  Doit-elle  être 
prise  pour  ime  entité  clmique  (Fisclier),  pour  une 
forme  de  la  démence  sénile  (Kraepelin,  Nouët  et 
Halberstadt),  pour  un  syndrome  relevant  parfois 
d’une  psycliopolynévrite  chronique  (Dupré  et  Char¬ 
pentier,  Deny  et  Camus),  ou  enfin  coimne  la  mani¬ 
festation  particulière  d’un  symptôme,  comme  une 
variété  de  fabulation  (Devaux  et  I^gre)  ? 

Les  études  anatomo-pathologiques  étaient  rares 
jusqu’ici.  Les  examens,  pratiqués  par  plusieurs 
auteurs  étrangers,  avaient  montré  que  les  lésions 
trouvées  dans  les  cerveaux  de  presbyophréniques 
n’ont  rien  de  caractéristique,  que  ce  sont  des  alté¬ 
rations  dégénératives  diffuses  en  rapport,  soit  avec 
la  sénilité,  soit  avec  des  lésions  vasculaires. 

MM.  Marchand  et  Nouët  (i)  ont  pu,  cette  année, 

(i)  Marchand  et  Noüet,  VEnciphale,  février  1912.  , 
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examiner  trois  cas  chez  des  sujets  de  spixaute-dix, 
soixaute-et-onze  et  quatre-vingt-quatre  ans.  dé¬ 
ments  séniles,  sans  aucun  trouble  pol3mévritique. 
La  marche  de  l’affection  avait  été  progressive.  Les 
constatations  nécroptiques,  macroscopiques  et 
microscopiques,  ne  purent  mettre  en  évidence  que 
les  lésions  habituellement  rencontrées  chez  les 
déments  séniles  simples.  Les  nerfs  périphériques 
n’offraient  pas  d’altérations  appréciables.  Aussi 
ces  deux  auteurs  admettent-ils  que  la  presbyophrénie 
n’est  qu’une  variété  de  la  démence  sénile  et  ne 
doit  pas  être  regardée  comme  l’aboutissant  d’une 
psychose  pol3mévritique. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  ils  ne  pensent  pas 
qu’il  soit  nécessaire  d’admettre  l’intervention  d’une 
cause  surajoutée  ou  d’invoquer  un  mécanisme  autre 
que  celui  de  l’amnésie  de  fixation. 

Dans  un  travail  basé  sur  quatre  observations 
cliniques,  M.  Hamel  (i),  admettait  aussi  que  la 
presbyophrénie  n’est  qu’une  variété  de  la  démence 
.sénile,  mais  à  laquelle  se  surajoute  de  la  confusion 
mentale  avec  amnésie  et  désorientation. 

Truelle  et  Bessière  (2)  ont,  dans  le  but  d’éclairer 
cette  pathogénie,  fait  des  recherches  sur  l’état  des 
fonctions  hépatiques  et  rénales  de  ces  malades. 
Chez  quatorze  presbyophréniques,  ils  ont  étudié 
l’élimination  du  bleu  de  méthylène  :  ils  l’ont  trouvée 
retardée  et  prolongée,  discontinue  et  polycylique. 
Ils  ont  recherché  la  glycosurie  alimentaire  et  l’ont 
constatée  dans  la  moitié  des  cas,  souvent  accom¬ 
pagnée  d’urobiline  et  de  pigments  biliaires.  Ils 
concluent  donc  à  l’existence  d’une  insuffisance 
hépato-rénale  manifeste,  capable  d’engendrer  un 
état  confusionnel  sur  un  terrain  démentiel  sénile, 
toxique  ou  artérioscléreux.  ‘ 

Une  étiologie  traumatique  a  pu  aussi  être  invo¬ 
quée  par  MM.  Trénel  et  Libert  (3)  dans  un  cas  de 
presbyophrénie,  chez  une  femme  de  soixante-seize  ans 
dont  l’affaiblissement  intellectuel  progressif  avait 
succédé  à  une  chute  sur  la  tête  à  l’âge  de  cinquante- 
cinq  ans  et  chez  qui  il  n’exLstait  pas  de  symptôme 
de  névrite. 

Toutes  ces  données  sont  mtéressantes  ;  mais  au 
point  de  vue  pathogénique,  elles  nous  .semblent 
encore  mSuffi.santes,  elles  doivent  être  complétées 
par  la  'notion  du  terrain  psychique  sur  lequel  peut 
s’épanouir  la  fabulation  :  c’est,  comme  l’a  indiqué 
M.  Dupré  (4),  l’aptitude  mythopathique  constitu¬ 
tionnelle,  c’est  l’activité  imaginative  du  sujet,  qui 
sera  mise  en  jeu  à  l’occasion  de  l’amnésie. 

La  contagion  mentale  et  les  psychoses 
hallucinatoires  systématiques. 

Des  préjugés  sur  la  contagion  des  psychoses  ont 
encore  trop  souvent  libre  cours.  Il  e-st  nécessaire, 
pour  les  combattre,  de  connaître  les  faits  dont 
l’interprétation  erronée  a  pu  les  étayer. 

(1)  Hamïx,  Rev.  de  psychiat.,  janvier  fgii. 

(2)  'Truelle  et  Bessière,  L'EUUptude,  Juin  1911. 

(3)  Trénel  et  Libbrx,  Soc.  clin,  de  méd,  mentaUi 

(4)  In  Thèse  de  Vxxmx,  Paris/  tgtt, 


On  sait  depuis  longtemps  l’existence  de  délires 
dans  lesquels  un  délirant  halluciné  fait  partager 
une  ou  plusieurs  de  ses  convictions  morbides  à  un 
sujet  de  son  entourage,  généralement  débile  d’in¬ 
telligence  et  de  volonté,  qui  les  accepte  par  crédu¬ 
lité  dans  la  vie  en  commun,  mais  qui  les  abandonne 
peu  après  l’internement  ou  la  séparation  du  pre¬ 
mier.  Il  ne  s’agit  là  que  d’idées  délirantes  imposées 
par  suggestion,  et  non  de  la  contagion  d’une  psy 
chose.  On  connaît  aussi,  depuis  les  travaux  de 
Régis,  des  psychoses  écloses  en  même  temps  chez 
deux  prédisposés  et  offrant  de  grandes  analogies 
en  vertu  du  contact  perpétuel  dans  lequel  ils  vivent 
et  des  influences  qu’ils  exercent  réciproquement 
l’un  sur  l’autre  :  ce  sont  des  psychoses  simultanées. 

A  côté  de  ces  deux  groupes  de  faits,  existe-t-il 
des  cas  authentiques  de  psychoses  hallucinatoires 
communiquées  ?  M.  G.  Dumas  (5)  s’est  posé  la 
question.  Il  a  repris  une  à  une  et  somnis  à  une  cri¬ 
tique  rigoureuse  toutes  les  observations  qui  pou¬ 
vaient  jusqu’ici  tendre  à  le  faire  croire.  Il  a  pu  les 
ranger  en  trois  groupes  ; 

Les  unes  se  rapportent  à  des  psychoses  de  nature 
différente,  comme  la  démence  précoce,  ou  dont  la 
flliation  étiologique  n’apparaît  pas  nettement  ; 

Les  autres  concernent  des  cas  où  l’action  per¬ 
suasive  du  premier  malade  est  établie,  mais  où  la 
maladie  du  second  ne  constitue  pas  ime  psychose 
véritable  et  chronique  ;  la  guérison  de  celui-ci 
s’observe,  dès  que  les  sujets  sont  séparés  :  ce  n’est 
qu’un  délire  par  reflet. 

D’autres,  enfin,  comprennent  des  cas  pour  lesquels 
l’autonomie  de  la  seconde  psychose,  le  plus  souvent 
très  différente  de  la  première,  est  démontrée  ;  mais 
cette  psychose  résulte,  non  pas  delà  contagion, mais 
des  inquiétudes  et  du  sunnenage  émotionnel  que 
le  second  malade  a  subi  du  fait  qu’il  vivait  dans 
l’intimité  d’un  délirant  systématique  halluciné. 

Ainsi  se  trouvent  éliminés  tous  les  cas  de  pré¬ 
tendue  contagion  de  psychoses  hallucinatoires. 

«  Tout  ce  que  la  contagion  peut  transmettre 
d’un  malade  à  un  autre,  c’e.st  la  fonnule  des  idées 
délirantes,  ou  même  un  délire  passager.  »  La  .sug¬ 
gestion,  comme  le  remarque  à  ce  propos  le  profes¬ 
seur  Bernheim,  ne  peut  pas,  à  elle  seule,  créer  une 
maladie  mentale  à  évolution  systématique  comme  la 
psychose  hallucinatoire  chronique. 

Les  aliénés  devant  l’éclipse. 

Une  occasion  rare  s’offrait  cette  année  d’étudier 
l’influence  des  graiids  phénomènes  cosmiques  sur 
la  genèse  'ou  le  cours  des  troubles  psychiques.  Plu¬ 
sieurs  communications  ont  été  faites  sur  le  rôle  de 
l’éclipse  du  17  avril  1912  chez  les  aliénés. 

M.  Laignel-Lavastine  (6)  a  observé  les  malades  de 
la  clinique  de  Sainte-Anne.  Il  a  cru  voir  quelque 
variation  dans  la  modalité  des  réactions  des  hommes 
et  des  femmes.  Tandis  que  chez  celles-ci,  délirantes 

(5)  G.  DUMAS,  Soc.  de  psychiatrie,  15  février  1912. 

(6)  I,AiaN8L>I/AVAaTiNB/  Soc,  di  psychiat.,  as  avril  xgxai 
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ou  démentes,  c’est  surtout  l’indifférence  qui  do¬ 
mine,  sauf  naturellement  quelques  malades  peu 
atteintes,  chez  ceux-là,  au  contraire,  se  montre  de 
la  curiosité  :  la  plupart  d’entre  eux  s’intéressent  et 
regardent.  Il  note  également  l’absence  de  réactions 
et  d’interprétations  délirantes  en  rapport  avec  les 
troubles  mentaux  habituels  de  ces  malades. 

Dans  le  service  de  M.  Deny  à  la  Salpêtrière, 
M.  Blondel  remarque,  de  son  côté,  que  les  femmes,  à 
part  les  démentes  avancées,  s’intéressent  assez  au 
phénomène  et  que  les  cours  des  internées,  pendant 
l’éclipse,  ne  diffèrent  guère  à  cet  égard  d’une  rue 
de  Paris. 

A  Charenton,  M.  G.  Petit  (i)  voit  les  malades  se 
comporter  suivant  trois  modes.  I^es  uns  restent 
indifférents  et  désintéressés  :  ce  sont  les  déments 
paralytiques,  épileptiques  ou  précoces.  Des  autres 
montrent  de  la  curiosité  et  de  '  l’intérêt,  ils  sont 
comparables  aux  badauds  parisiens  :  ce  sont  les 
dégénérés,  les  débiles,  les  épileptiques  et  les  ma¬ 
niaques  qui  émettent  des  propos  sarcastiques  ou 
plaisants.  Quelques  autres  enfin  présentent  des 
interprétations  délirantes  en  rapport  avec  leurs 
convictions  morbides  antérieures,  dans  le  sens  de  la 
persécution,  de  l’hostilité  :  ce  sont  des  hallucinés 
ou  des  interprétateurs,  chez  qui  toute  l’activité 
est  dirigée  par  tm  égocentrisme  paralogique. 

Une  observation  de  crise  anxieuse  avec  préoc¬ 
cupations  obsédantes  relatives  à  l’éclipse  a  été  aussi 
rapportée  par  M.  Blondel  (2).  Il  s’agit  d’un  débile 
qui,  au  cours  d’un  état  dépressif  avec  idées  hypo¬ 
condriaques,  est  obsédé  par  le  regret  de  n’avoir  pas 
suffisamment  observé  le  phénomène  et  qui,  à  la  suite 
de  ce  reproche  adressé  à  lui-même,  fait  une  ten¬ 
tative  de  suicide.  Ce  malade  est  un  déséquilibré 
con.stitutionnel,  sombre  et  taciturne,  qui  présenta 
déjà  à  plusieurs  reprises  des  crises  analogues. 
Quelques-unes  ont  pu  se  montrer  à  l’occasion  de 
perturbations  cosmiqnes;  l’une,  notamment,  apparut 
au  cours  des  inondations  de  janvier  1910. 

Ces  obsessions  intermittentes  sont,  ainsi  que  le 
remarque  M.  Ballet,  fréquentes  au  cours  des  accès 
de  la  psychose  périodique. 

Iæs  auteurs  qui  seraient  tentés  de  chercher  dans 
des  phénomènes  extérieurs  une  cause  prépondé¬ 
rante  du  développement  des  délires,  ne  pourraient, 
cette  année,  même  dans  des  faits  aussi  capables 
de  frapper  l’imagination,  trouver  la  moindre  con¬ 
firmation  de  leurs  idées.  Ces  observations  viennent 
prouver  une  fois  de  plus  que  l’action  pathogène  ne 
vient  pas  des  phénomènes  cosmiques  eux-mêmes, 
mais  de  la  suggestibilité  et  de  la  crédulité  des 
masses.  Il  a  sufiS.  de  la  diffusion  de  quelques  notions 
scientifiques  à  notre  époque  pour  faire  disparaître 
certaines  de  ces  psychopathies  délirantes  collectives 
qui,  quelques  siècles  plus  tôt,  n’eussent  pas  manqué 
de  se  produire. 

(1)  G.  Petit,  V Encéphale,  10  juillet  1912, 

(2)  Blondel,  Soc.  de  Psychiat.,  23- mai  1912. 


LA  COLÈRE  PATHOLOGIQUE 

le  Pr  Gilbert  BALLET, 

Professeur  de  clinique  psychiatrique  à  la  Pacullé  de  Médecine  de  Paris. 

C’est  une  opinion  fort  répandue  que  la  colère 
est  chose  commune  chez  les  psychopathes  ;  011  se 
représente  volontiers  ceux  qu’on  appelle  des 
«  fous  »  comme  des  malades  habituellement 
«  furieux  »  et  redoutables  à  cause  de  leur  fureur. 
Cette  croyance  est  tout  à  fait  erronée  :  à  tout 
prendre,  la  «  fureur  »  est  plutôt  rare  chez  les 
aliénés. 

De  préjugé  qu’elle  est  commune  tient  sans  doute 
à  ce  qu’en  effet  elle  l’était  naguère  ;  elle  l’était 
à  une  époque  où,  par  des  procédés  de  traitement 
intempestifs,  on  la  provoquait  sans  s’en  douter. 
De  fait  n’avait  pas  échappé  à  la  sagacité  d’Esqui- 
rol  (3)  :  «  C’est  pour  avoir  pris  la  fureur  pour  la 
folie  elle-même,  dit-il,  pour  avoir  donné  à  ce 
symptôme  une  grande  inqDortance  thérapeu¬ 


tique,  qu’on  a  commis  tant  d’erreurs  très  graves 
dans  le  traitement  des  aliénés  furieux.  On  sai¬ 
gnait,  avec  excès,  les  furieux,  dans  l’intention 
d’abattre  leurs  forces,  et  l’on  ne  s’apercevait  pas 
que  la  perte  de  sang  augmentait  le  mal,  qu’elle 
ne  calmait  les  malades  qu’en  les  privant  de  la 
puissance  de  réaction  nécessaire  à  la  solution  de 
la  maladie. 

«  Ce  symptôme  a  été  la  cause  d’erreurs  d’une 
conséquence  plus  générale  et  non  moins  funestes 
aux  aliénés.  Ne  voyant  dans  les  fous  que  des 
furieux,  on  a  logé,  traité  tous  les  aliénés  comme 


(3)  lîsauixoL,  Maladies  lueiitalcs,  t.  I,  p.  229. 


442 


PARIS  MÉDICAL 


des  êtres  dangereux  et  malfaisants,  prêts  à  tout 
détruire,  à  tout  exterminer,  dont  il  fallait  garantir 
la  société  :  de  là  les  cachots,  les  loges,  les  grilles, 
les  chaînes,  les  coups,  moyens  qui,  en  exaspérant 
le  délire,  étaient  un  des  principaux  obstacles  à 
la  guérison  des  aliénés. 

«  Depuis  qxie  ces  infortunés  sont  traités  avec 
bienveillance,  le  nombre  des  furieux  a  diminué 
au  point  que,  dans  les  hospices  bien  tenus  et 
convenablement  distribués,  sur  plusieurs  cen¬ 
taines  d’aliénés,  on  n’en  rencontre  quelquefois 
pas  un  seul  qui  soit  en  fureur.  » 

Ce  qu’écrivait  Esquirol,  il  y  a  environ  soixante- 
dix  ans,  est  encore  plus  vrai  aujourd’hui,  depuis 
que,  dans  la  plupart  des  services,  on  a  définitive¬ 
ment  renoncé  à  la  cellule  et  aux  moyens  de 
contention  mécaniques.  A  la  clinique,  où  il  y  a 
plus  de  200  malades,  j’ai  eu  peine  à  trouver 
une  «  furieuse  »,  pour  la  rapprocher  de  celle  dont 
je  vais  citer  le  cas,  intéressant  précisément 
parce  qu’il  est  très  rare. 

Il  ne  faut  rien  exagérer  pourtant  et,  de  loin  en 
loin,  on  observe  encore  des  malades  «  en  fureur  »  : 
il  s’agit  tantôt  de  maniaques,  chez  qui  la  tendance 
malveillante  qui  leur  est  habituelle  s’exalte  jus¬ 
qu’à  la  colère;  tantôt  d’épileptiques  au  cours  d’un 
état  de  condition  seconde  pré  ou  post-comitial, 
ou  dans  l’intervalle  des  crises; tantôt  d’intoxiqués, 
notamment  d’éthyliques  ;  on  sait  à  quel  degré. 


contention  (d’après  Esquirol)  (fig.  2). 

en  dehors  de  tout  délire  vrai,  l’alcoolisme  déve¬ 
loppe  les  dispositions  coléreuses.  Plus  rarement 
la  fureur  s’observe  chez  le  paralytique  général  ; 
elle  ne  s’y  voit  guère  qu’à  titre  passager  et  épiso¬ 
dique  ;  pourtant,  au  début,  les  malades,  devenus 


irritables,  s’emportent  quelquefois  aisément  et 
souvent  ;  exceptionnellement  l’état  coléreux  est 
durable,  comme  chez  un  homme  actuellement 
dans  le  Service  qui  est  dans  un  état  continu  de 


Colère  provotiuée  jxir  les  moyens  de  contention 
(d’après  Clt.  Bell)  (fig.  3). 


fureur  modérée.  Chez  les  déments  précoces,  on 
observe  parfois  des  stéréotypies  d’attitude  et  de 
langage  qui  expriment  avec  violence  une  sorte  de 
mécontentement  permanent  et  automatique. 

ha  colère  se  voit  aussi  chez  les  délirants  systé¬ 
matisés  ;  dans  la  psychose  hallucinatoire  chro¬ 
nique  :  les  persécutés  hallucinés,  quand  ils  sont 
violents,  ne  le  sont  pas  toujours  à  froid  ;  chez  les 
persécutés  processifs  qui,  comme  un  malade  du 
service,  peuvent  être  dans  un  état  presque  cons¬ 
tant  d’exaltation  et  de  ‘fureur. 

Elle  se  rencontre  même,  mais  à  titre  exception¬ 
nel,  chez  les  mélancoliques  que  le  développement 
anormal  de  leurs  idées  explicatives,  secondaires 
à  la  souffrance  morale  et  à  la  tristesse,  conduit 
à  associer  par  déduction  à  leurs  idées  d’indignité 
ou  de  ruine  des  idées  de  persécution  et  de  pré¬ 
judice. 

Dans  les  conditions  qui  précèdent  et  que  je 
n’ai  fait  qu’énumérer,  la  colère,  passagère  ou 
durable,  modérée  ou  furieuse,  n’est  qu’un  épi¬ 
sode  accessoire,  traduisant  un  état  pathologique 
sous-jacent,  qui  se  révèle  par  ses  caractères  propres 
et  imprime  au  ras  clinique  sa  physionomie 
spécifique. 

Il  en  est  tout  autrement  dans  les  faits  sur  les¬ 
quels  j’ai  l’intention  de  m’arrêter.  Ici  la  colère 
constitue  presque  tout  le  tableau  clinique,  au 
moins  la  partie  essentielle  de  ce  tableau  :  si  elle 
reste,  cela  va  sans  dire,  une  pure  expression 
symptomatique,  dont  il  faut  dégager  la  raison 


GILBERT  BALLET.  —  LA 

d’être,  elle  domine  assez  la  situation  pourque  les 
malades,  dans  ces  cas,  soient  simplement  des  colé¬ 
reux  et  rien  de  plus,  ou  presque  rien  de  plus. 

Il  s’agit  de  gens,  enfants  ou  adultes,  femmes  ou 
hommes,  qui  se  distingireiit  par  la  fréquence  déplo¬ 
rable  de  leurs  accès  de  colère  qui  ont  lieu  four  un 
rien  ou  même  sans  raison,  et  par  l’excessive  vio¬ 
lence  de  ces  derniers.  Bien  entendu,  la  colère 
s’affirme  ici  nettement  pathologique,  à  la  fois  par 
son  intensité  et  la  facilité  avec  laquelle  elle  se 
déclanche. 

C’est  assez  dire  qu’il  ne  faut  pas  confondre  cette 
tendance  à  la  colère  morbide  avec  celle  singu¬ 
lièrement  plus  réduite  qu’on  observe  chez  quaiir 
tité  de  gens  dits  coléreux  et  tenus  pour  normaux 
Cependant,  à  tout  prendre  et  à  y  regarder  de  près, 
on  s’aperçoit  que  la  colère  qu’on  considère  peut- 
être  à  tort  comme  physiologique,  est  conditionnée 
de  la  même  manière  que  la  colère  pathologique  ; 
l’une  et  l’autre  relèvent  de  tendances  constitu¬ 
tionnelles,  souvent  développées  par  des  conditions 
défectueuses  d’éducation,  de  milieu,  d’hygiène, 
de  santé  :  elles  se  rattachent  à  une  exaltation  de 
l’émotivité,  congénitale  toujours,  encore  bien 
qu’accrue  souvent,  au  cours  des  années,  par  des 
causes  occasionnelles  variées  ;  elles  sont  une 
manifestation  de  cette  constitution  émotive  sur 
laquelle  Dupré  a  insisté.  Seulement,  chez  les 
malades,  l’émotivité  est  plus  accentuée  et  s’associe 
souvent  à  d’autres  signes  de  déséquilibre  mental  : 
perversions  instinctives,  tendances  aux  interpré¬ 
tations  délirantes. 

Pinel  (i) ,  dans  son  Traité  médico-philosophique 
sur  l’aliénation  mentale,  rapporte  le  fait  suivant 
qu’il  intitule  ;  Exemple  d’une  sorte  d'emportement 
maniaque  sans  délire.  «  Un  fils  unique,  élevé  sous 
les  yeux  d’une  mère  faible  et  indulgente,  prend 
l’habitiide  de  se  livrer  à  tous  ses  caprices,  à  tous 
les  mouvements  d’un  cœur  fougueux  et  désor¬ 
donné  :  l’impétuosité  de  ses  penchants  augmente 
et  se  fortifie  par  le  progrès  de  l’âge,  et  l’argent, 
qu’on  lui  prodigue,  semble  lever  tout  obstacle  à 
ses  volontés  suprêmes.  Veut-on  lui  résister,  son 
humeur  s’exaspère  ;  il  attaque  avec  audace, 
cherche  à  régner  par  la  force  ;  il  vit  continuelle¬ 
ment  dans  les  querelles  et  les  rixes.  Qu'un  ani¬ 
mal  quelconque,  un  chien,  un  mouton,  un  cheval, 
lui  donnent  du  dépit,  il  les  met  soudain  à  mort. 
Est-il  de  quelque  assemblée  ou  de  qirelque  fête, 
il  s’emporte,  donne  et  reçoit  des  coups  et  sort 
ensanglanté  ;  d’un  autre  côté,  plein  de  raison 
lorsqu’il  est  calme,  et  possesseur,  dans  l’âge 
adulte,  d’un  grand  domaine,  il  le  régit  avec  un 

,  (i)  l’iNEL,  loc,  cit.,  p.  156. 
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sens  droit,  remplit  les  autres  devoirs  de  la  société, 
et  se  fait  connaître  même  par  des  actes  de  bien¬ 
faisance  envers  les  infortunés.  Des  blessures,  des 
procès,  des  amendes  pécuniaires  avaient  été  le 
seul  fruit  de  son  malheureux  penchant  aux  rixes  ; 
mais  un  fait  notoire  met  un  ternie  à  ses  actes 
de  violence  ;  il'  s’emporte  un  jour  contre  une 
femme  qui  lui  dit  des  invectives  et  il  la  précipite 
dans  un  puits...  ;  il  est  condamné  à  la  réclusion 
dans  l’hospice  des  aliénés  de  Bicêtre.  » 

Ces  colères  nerveuses  chez  les  enfants  mal 
équilibrés,  tout  jeunes  ou  adolescents,  ne  sont 
pas  très  rares.  Elles  s’observent  de  même  chez  la 
femme  dont  la  mentalité  par  tant  de  côtés  se 
rapproche  souvent  de  la  mentalité  infantile. 
On  se  rappelle  Catharina  de  la  Sauvage  appri¬ 
voisée  de  Shakespeare.  Elles  se  voient  aussi  chez 
l’homme.  Un  ancien  diplomate  que  j’ai  connu  et 
qui,  dans  les  relations  mondaines,  savait  garder  la 
distinction,  le  calme,  la  digtiité  de  sa  fonction, 
entrait  dès  qu’il  était  seul  avec  sa  femme,  sans 
motif  ou  pour  un  motif  futile,  pour  un  ordre 
trop  lentement  exécuté,  pour  une  remarque  ano¬ 
dine,  dans  des  accès  de  fureur  avec  injures  et  me¬ 
naces  qui  finirent  par  rendre  impossible  et  jusqu’à 
un  certain  point  périlleuse  la  vie  commune. 

Dans  ses  Souvenirs  d’un  intérêt  si  passionnant, 
M.  de  Freycinet  (2)  conte  une  anecdote  qui  a  trait 
à  l’ordre  de  faits  dont  je  m’occupe  :  elle  vaut  la 
peine  d’être  rapportée  :  «  Louis  Blanc,  dit-il, 
(c’était  en  1848)  m’entraîna  dans  un  angle  de  la 
salle,  près  du  petit  bureau  où  travaillait  Flocon  : 
«Nous  envoyons,  me  confia-t-il,  à  Melun,  pour 
«remplacer  le  préfet,  un  commissaire  qui  nous  a 
«  été  proposé  par  le  comité  local  ;  c’est  un  médecin 
«honorablement  connu.  Mais,  en  causant  avec  lui, 
«  nous  l’avons  trouvé  un  peu  excité  ;  il  pourrait 
«commettre  quelque  imprudence.  Voulez-vous 
«l’accompagner  et,  s’il  arrivait  un  incident 
«  fâcheux,  vous  nous  avertiriez  immédiatement. . .  » 
Deux  heures  après,  nous  roulions  tous  les  trois 
(M.  de  Freycinet,  Requin  et  le  commissaire)  en 
chaise  de  poste  pour  Melun. 

«La première  partie  du  trajet  se  passa  fort  agréa¬ 
blement.  Notre  compagnon  avait,  des  manières 
courtoises  et  une  conversation  intéressante.... 
Mais,  à  mesure  que  nous  approchions  du  but, 
il  commença  à  donner  des  signes  d’agitation  ; 
à  deux  reprises,  il  parla  de  «  faire  fusiller  les 
«ennemis  de  la  République,  en  particulier  les 
«fonctionnaires  de  Louis-Philippe  demeurés  à 
«  Melun.  »  Nous  profitâmes.  Requin  et  moi,  du  der¬ 
nier  relais  pour  nous  communiquer  nos  craintes. 

(a)  Souvenirs.  Paris,  Ch.  Dclagravc,  igia,  p.  ag. 
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Al’ arrivée,  notre  opinion  était  formée  :  nous  étions 
en  présence  d’un  illuminé  dangereux.  Pendant 
le  souper,  je  sortis  de  l’hôtel  sous  un  prétexte 
quelconque  et  me  rendis  chez  le  procureur  de  la 
République,  qui  m’amena  chez  le  préfet.  Après 
une  courte  délibération,  le  procureur,  sur  ma  ré¬ 
quisition  écrite,  procéda  avec  tous  les  ména¬ 
gements  voulus  à  l’arrestation  du  commissaire, 
qui  se  borna  à  protester  vivement.  Il  dut  dès 
lors  être  interné....  » 

lycs  faits  qui  précèdent,  intéressants  surtout  par 
leur  caractère  anecdotique  et  pittoresque,  mon¬ 
trent  en  raccourci  ce  qu’est  la  colère  pathologique. 
Je  vais  présenter  avec  un  peu  plus  de  détails  une 
observation  du  même  ordre,  celle  d’une  femme 
actuellement  en  observation  à  la  clinique.  B... 
est  âgée  de  trente-neuf  ans  (i).  C’est  une  femme 
laborieuse  qui,  d’ordinaire,  s’occupe  à  coudre  ou 
à  prier,  tranquille  et  calme,  dans  un  coin  de  la 
salle.  Mais  son  calme  est  trompeur  :  pour  peu 
qu’on  la  questionne,  qu’on  fasse  allusion  aux 
incidents  qui  ont  précédé  et  aux  circonstances 
qui  ont  accompagné  son  entrée  à  Sainte-Anne, 
elle  s’agite,  parle  haut  et  fort,  et,  tantôt  sur  le 
ton  ironique,  tantôt  sur  le  ton  furieux,  se  répand 
en  invectives  contre  son  mari,  les  relations  de 
son  mari,  ou  les  personnes  du  service.  Bors  de  son 
arrivée,  sa  fureur  était  telle  qu’on  a  dû  l’isoler 
dans  une  chambre  à  part,  où  elle  poussait  des 
clameurs,  se  livrait  à  des  invectives  et  à  des 
menaces  et  était  d’\in  abord  fort  difficile  pour 
le  personnel  du  service.  Elle  a  été  envoyée  à 
Sainte-Anne  par  le  couloir  de  l’infirmerie  spéciale, 
à  la  suite  de  l’incident  que  voici  :  elle  a  voué  une 
haine  particulière  à  un  certain  J...  marchand  de 
vin,  qu’elle  accuse  de  détourner  son  mari  en  le 
poussatit  à  boire  et  même  de  favoriser  des  rela¬ 
tions  entre  ce  dernier  et  sa  propre  femme.  Elle  est 
allée  trouver  J...  une  bouteille  d’acide  chlorhy¬ 
drique  à  la  main  et  l’a  menacé  de  le  vitrioler. 
Le  commissaire  de  police  est  intervenu  et  l’a  fait 
arrêter. 

Le  mari  de  M"*®  B...  raconte  qu’il  est  marié 
depuis  quinze  ans.  Huit  jours  après  le  mariage, 
an  femme  a  commencé  à  lui  faire  des  scènes. 
Depuis  lors,  elle  a  empoisonné  l’existence  du 
ménage  par  son  caractère  irascible,  se  mettant 
en  colère  à  propos  de  tout  et  de  rien,  aussi  bien 
contre  les  voisins  et  les  personnes  diverses  de  son 
entourage  que  contre  son  époux.  «  Tout  lui  était 
prétexte  à  se  fâcher  »,  dit  le  mari.’ Au  cours  de 
ses  accès  de  fureur,  non  seulement  elle  menace, 

(l)  M”»'  B...  a  été  présentée  à  la  Société  de  ixsychiatrie, 
dans  la  séance  du  i8  janvier  1912,  jar  MM.  Uevaux  et  Dcl- 


mais  quelquefois  elle  frappe.  Un  jour  elle  a  blessé 
assez  grièvement  son  mari  avec  le  couvercle 
d’une  lessiveuse  ;  une  autre  fois,  elle  a  frappé  une 
voisine  avec  un  crochet  en  fer.  Dans  les  mois  qui 
ont  précédé  son  internement,  les  colères  étaient 
presque  continuelles,  se  produisant  à  propos  du 
moindre  incident,  de  la  plus  insignifiante  contra¬ 
diction  :  si  bien  que  le  mari  a  dû  fuir  le  domicile 
conjugal. 

Il  est  impossible,  dans  le  service,  de  causer 
avec  elle  sans  qu’elle  s’irrite  et  s’exalte.  Si  on 
essaye  de  l’entretenir  du  passé  ou  du  présent, 
elle  commence  par  répondre  sur  le  ton  ironique, 
puis  elle  parle  vite  et  haut,  n’écoute  plus  ce  qu’on 
lui  dit,  s’emporte  et  entre  dans  un  véritable  état 
de  fureur. 

Cette  tendance  à  l’exaltation  coléreuse  est  le 
trait  saillant  de  son  caractère  :  c’est  celui  qui  donné 
une  physionomie  spécifique  à  l’état  morbide  de 
Mme  J}  _  _  Ceux  qu’on  relève  à  côté  et  au-dessous, 
et  dont  je  parlerai  dans  un  instant,  ne  sont 
qu’accessoires. 

Horace  et  Sénèque  appellent  la  colère  une 
«  folie  passagère  »  :  passagère  1  l’épithète  n’est 
juste  qu’appliquée  aux  accès  de  colère  acciden¬ 
tels  chez  les  gens  normaux  ;  elle  cesse  de  l’être 
dans  les  cas  analogues  à  celui  de  M*"®  B...  où 
l’état  coléreux  devient  la  règle,  l’état  de  calme 
l’exception. 

Accidentelle  ou  presque  permanente,  la  colère 
mérite  bien  la  désignation  de  «  folie  »,  si  l’on  se 
sert  de  cette  appellation  à  sens  vague  pour  dénom¬ 
mer  les  états  dans  lesquels  l’individu  ne  juge  plus 
sainement  les  choses  et  n’a  plus  la  maîtrise  de  soi. 
Ramenée  à  ses  éléments  psychologiqnes  essentiels, 
elle  est  constituée  par  des  phénomènes  primitifs 
et  par  des  phénomènes  secondaires.  Dans  tout 
état  de  colère,  on  trouve  à  l’origine  un  sentiment 
pénible,  celui  que  provoque  la  cause  déterminante, 
puis  un  sentiment  plutôt  agréable,  celui  qui  accom¬ 
pagne  la  révolte  contre  cette  cause  occasionnelle. 
A  ce  double  sentiment  s’associent  des  troubles 
mentaux  plus  ou  moins  accusés  suivant  le  degré 
de  la  colère. 

L’esprit,  tout  entier  à  sa  passion,  est  plus  ou 
moins  profondément  perturbé  :  il  y  a  de  l’obnu¬ 
bilation  du  raisonnement,  des  sentiments  moraux 
et  sociaux.  I^e  cercle!  des  idées  se  rétrécit  par  la 
concentration  de  l’esprit  sur  quelques-unes  qui 
le  dominent  et  l’absorbent  et  s’expriment  par 
des  plaintes,  des  injures  ou  des  menaces  mono¬ 
tones  et  stéréot3rpées. 

A  ce  propos,  il  est  bon  de  remarquer  l’influence 
considérable  de  notre  état  cénesthétique  et  de  nos 
sentiments  sur  nos  idées.  Nos  pensées,  envisagées 
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non  dans  la  suite  du  temps,  mais  à  un  moment  de 
l’existence,  sont  plus  sous  la  dépendance  de  notre 
sensibilité  morale  et  même  à  quelque  degré 
physique,  que  dirigées  par  les  notions  résuit'  ut 
de  l’expérience  et  des  multiples  acquisitions 
de  notre  esprit.  L’évidence  des  faits  cesse  d’être 
l’évidence  pour  le  mélancolique  par  exemple, 
qui  soumet  aux  fantaisies  explicatives  de  sa  sen¬ 
sibilité  pervertie  les  réalités  les  mieux  établies 
et  arrive  de  la  sorte  à  les  transformer  ou  à  les 
méconnaître.  Rien  de  surprenant  que  pareille 
éventualité  se  produise  chez  le  coléreux.  Il  en 
est  ainsi  à  quelque  degré  dans  la  colère  des  gens 
normaux  ;  on  le  sait,  la  colère  est  aveugle  ;  à  plus 
forte  raison  en  est-il  ainsi  dans  la  colère  patholo¬ 
gique.  M®®  B...,  sous  l’influence  de  son  exaltation 
émotionnelle,  en  arrive  à  des  convictions  absurdes, 
démenties  par  la  réalité,  si  bien  qu’elle  apparaît 
comme  une  sorte  de  délirante  interprétante  ; 
son  mari  fréquentait  la  maison  de  J...,  elle  ne 
peut  préciser  ce  qu’il  y  faisait,  mais  ce  J...  est 
capable  de  tout.  Elle  reconnaît  avoir  eu  dans 
le  service,  au  cours  de  ses  paroxysmes  coléreux, 
des  sortes  d’attaques  de  nerfs  ;  mais  ces  attaques 
ont  été  provoquées  par  les  médecins  du  servnce 
qui  lui  ont  fait  absorber  un  breuvage.  Elle  n’a 
pas  reçu  de  lettres  de  ses  filles  :  c’est  qu’il  y  a 
un  complot  là-dessous.  Dans  la  chambre  à  part 
où  on  a  dû  la  mettre  momentanément,  on  l’a 
fait  coucher  sur  le  matelas  de  M™®  Steinheil  ; 
la  preuve,  c’est  qu’il  y  avait  des  ficelles.  Ce  mate¬ 
las  était  un  matelas  comme  elle  n’en  avait  jamais 
vu,  un  matelas  pour  faire  des  orgies.  On  a  refusé 
de  lui  donner  à  manger  :  j’ai  voulu  la  faire  tuer. 
Elle  parle  de  magnétisme  et  d’hypnotisme, 
vaguement  ;  on  lui  a  parlé  de  ça  dans  le  service, 
elle  ne  sait  pas  ce  que  c’est,  mais  c’est  peut-être 
par  ce  moyen  qu’on  lui  a  fait  ici  ce  qu’on  lui  a  fait. 
On  l’a  fait  asseoir  au  réfectoire  à  la  place  d’une 
autre  malade  :  cela  lui  a  paru  suspect  :  c’est  ce 
jour-là  qu’elle  a  eu  une  crise  de  nerfs  ;  elle  a  senti 
que  sa  tête  se  déboîtait. 

Certes,  voilà  bien  des  interprétations  délirantes; 
et  l’on  pourrait  se  demander  si  n’est  pas 

une  interprétante  d’abord  et  une  coléreuse  ensuite 
et  parce  qu’interijrétante.  Cette  opinion  serait 
d’autant  plus  soutenable  que,  dans  le  délire 
d’interprétation,  les  réactions  coléreuses  ne  sont 
pas  rares  ;  d’autre  part,  certaines  de  celles 
qu’exprime  B...,  celles  notamment  relatives 
à  J...  ont  la  persistance  et  la  fixité  d’une  idée 
prévalente.  A  vrai  dire,  il  ne  me  semble  pas  dou¬ 
teux  que  cette  malade  présente  une  tendance 
maladive  à  l’interprétation  et  que  la  tournure  à 
la  fois  vaniteuse  et  défiante  de  son  esprit  soit 


bien  celle  des  paranoïaques,  comme  on  l’ajuste¬ 
ment  fait  observer  à  la  Société  de  psychiatrie 
(Roubinovitch,  Arnaud). 

Mais,  ce  par  quoi  elle  se  différencie  d’une  inter¬ 
prétante  ordinaire,  c’est  que  la  plupart  de  ses 
interprétations,  transitoires,  passagères  et  vite 
oubliées,  surgissent  au  cours  de  son  paroxysme 
coléreux  et  paraissent  n’être  que  des  interpréta¬ 
tions  de  circonstance  conçues  pour  légitimer 
l’exaltation  émotionnelle. 

Qu’il  y  ait  là  une  différence  de  fonds  ou  une 
différence  de  forme,  cela  n’empêche  que  la 
malade  se  présente  avec  une  physionomie  cli¬ 
nique  très  spéciale  ;  ce  n’est  pas  l’interprétatrice 
cherchant,  dans  les  mille  incidents  qui  se  passent 
autour  d’elle,  l’explication  du  malaise  qu’elle 
éprouve,  multipliant  à  plaisir  les  intei'prétations, 
se  résignant  plus  ou  moins  aux  maléfices  dont  elle 
se  croit  victime,  et,  si  elle  s’exalte,  ne  le  faisant 
qu’ accidentellement  et  sous  l’influence  directe 
d’une  des  vexations  dont  elle  s’imagine  être 
l’objet.  M""®  B...  est  surtout  et  avant  tout  une 
coléreuse  ;  les  inteiqîrétations  chez  elle  servent 
d’explication  à  la  colère  en  cours,  plus  qu’elles 
ne  la  déterminent  :  la  colère  est  directement 
provoquée  par  les  incidents  réels,  gros  ou  petits, 
de  l’existence  quotidienne.  M™®  B...  est  un  para¬ 
noïaque,  soit  ;  c’est  une  interprétatrice,  à  n’en 
pas  douter  ;  mais  c’est  avant  tout  une  hyper- 
émotive  dont  rhjqjerémotivité  se  traduit  par  la 
colère  et  la  fureur. 

La  symptomatologie  physique  et  mimique  de 
la  colère  est  assez  connue  pour  que  je  ne  m’attarde 
pas  à  sa  description.  Et  pourtant,  quand  on 
cherche  à  l’analyser,  pour  dégager  celles  de  ses 
manifestations  et  de  ses  expressions  physiogno- 
nioniques  qui  seraient  constantes  et  caracté¬ 
ristiques,  on  se  heurte  à  des  difficultés  dont  on 
s’explique  d’ailleurs  aisément  la  cause.  I<es 
réactions  physiologiques,  à  la  vérité,  sont  à  peu 
près  toujours  identiques  à  elles-mêmes  au  degré 
près  :  c’est  l’augmentation  du  nombre  des  resi)i- 
rations,  de  celui  des  pulsations  ;  l’élévation  de  la 
tension  artérielle  et  aussi  l’accroissement  de  la 
force  musculaire  mesurée  au  dynamomètre  ; 
la  fureur  rend  fort.  Déjà  le  faciès  diffère  suivant 
les  gens  :  il  y  a  des  colères  bleues  ou  blanches  et 
des  colères  rouges;  à  la  vérité,  c’est  souvent  affaire 
de  période  :  au  début,  le  coléreux  pâlit  souvent, 
il  rougit  ensuite. 

Mais  l’expression  de  la  physionomie  peut  être 
variable  chez  les  divers  sujets  et  aussi  chez  le 
même  sujet,  suivant  que  prédomine  l’expression 
du  sentiment  pénible  ou  celle  du  sentiment 
agréable  qui  s’associent  dans  la  colère,  suivant 
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aussi  le  degré  de  celle-ci,  suivant  enfin  la  viva¬ 
cité,  voulue  ou  non,  de  la  mimique  individuelle  : 
il  y  a  des  colères  contenues.  Diichenne,  de  Bou¬ 
logne,  qui  a  étudié  les  expressions  mimiques  de 
la  colère  dans  son  livre  sur  les  Expressions  de  la 
physionomie,  fait  interr^enir  des  contractions 


Muscles  de  la  face  (fig.  4). 

musculaires  différentes,  suivant  que  la  colère 
est  concentrée,  ou  féroce  avec  emportement. 
Dans  la  première  se  contracteraient  :  l’orbicu- 
laire  palpébral  supérieur,  le  masséter,  le  buccina- 
teur,  le  carré  de  la  lèvre  inférieure,  le  peaucier  ; 
dans  la  colère  féroce  avec  emportement,  inter¬ 
viendraient  surtout  le  pyramidal  du  nez,  le 
peaucier  et  les  abaisseurs  du  maxillaire  infé¬ 
rieur.  José  Frappa  (i),  dans  ses  belles  études  sur 
les  Expressions  de  la  physionomie  humaine,  s’est 
attaché  à  montrer  les  modifications  que  subit  le 
masque  facial  dans  la  colère.  Pour  lui,  deux  expres¬ 
sions  sont  essentielles  :  la  première  tient  dé  la  dou¬ 
leur  qui  provoque  la  colère:  c’est  la  colère  sourde', 
à  la  seconde,  la  colère  en  action  ou  fureur,  se  mêle 
le  désir,  et  le  plaisir  d’en  supprimer  la  cause, 
c’est-à-dire  de  se  venger.  Dans  la  première  expres¬ 
sion  (fig.  5),  les  sourcils  se  rejoignent  comme 
dans  la  douleur  ;  au  contraire,  les  extrémités  se 
relèvent  dans  la  seconde,  comme  dans  le  rire 
(fig.  6).  J.  Frappa  a  schématisé  ces  deux  expres¬ 
sions  réunies  dans  une  figure. 

Physiologique  ou  pathologique,  la  colère  est 
un  signe  de  faiblesse  mentale.  Elle  démontre, 
chez  l’individu  qui  s’y  laisse  aller,  son  im¬ 
puissance  à  dominer  certaines  réactions  réflexes. 

(il  expressions  de  la  physionomie  humaine.  Paris, 
Ch,  Schmid,  éd. 


Chez  l’animal  qui  n’a  pour  se  défendre  que 
des  moyens  physiques,  elle  constitue  un  mode 


colire  (d’apris  J.  Frappa)  (fig.  5). 


utile  de  réaction  contre  la  menace  ou  l’attaque  ; 
chez  l’homme,  qui  dispose  d’autres  ressources, 
et  qui  même,  lorsqu’il  doit  recourir  à  la  force 
brutale,  a  avantage  à  la  discipliner,  la  colère 


l4i  fureur  (dlapris  J.  Frajiiia)  (fig.  6). 

réalise  plutôt  un  état  d’infériorité.  A  mesure 
que,  par  la  sélection  et  l’éducation,  l’individu  se 
perfectionne  et  s’élève,  il  tend  à  développer 
la  maîtrise  de  soi  qui  apparaît  dans  le  struggle 
for  life  comme  un  indéniable  avantage.  Et  sans 
médire  de  l’émotivité,  en  faveur  de  laquelle  on 
pourrait  invoquer  certaines  aptitudes  artis¬ 
tiques  ou  philanthropiques  qu’elle  conditionne 
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au  moins  pour  une  part,  il  n’en  subsiste  pas  moins 
que  l’hygiène  et  la  pédagogie  doivent  combiner 
leurs  efforts  pour  la  subordonner  au  contrôle  et 
à  la  direction  de  la  raison.  A  efforts  égaux,  ce  but 
est  tantôt  facile,  tantôt  difficile,  tantôt  impos¬ 
sible  à  atteindre.  Le  résultat  dépend,  on  le  conçoit, 
du  terrain  sur  lequel  s’exercent  les  efforts.  Chez 
une  malade  comme  celle  dont  je  viens  de  présenter 
le  cas,  fâcheusement  pourvue,  par  suite  certaine¬ 
ment  de  son  hérédité  et  de  sa  parenté  —  elle  est 
sœur  d’un  épileptique,  —  d’une  hyperémotivité 
constitutionnelle  des  plus  accentuées,  il  ne  faut 
guère  penser  que  les  influences  de  milieu  et  la 
discipline  auxquelles  on  eût  pu  recourir,  eussent 
donné  des  résultats  très  appréciables.  Ceci  nous 
fait  moins  regretter  que  la  situation  sociale 
de  cette  femme  n’ait  pas  permis  de  la  soumettre, 
durant  son  enfance  et  son  adolescence,  à  une 
hygiène  et  à  des  mesures  éducatrices  dont  l’effet 
n’eût  peut-être  pas  été  nul,  mais  n’eût  été  très 
vraisemblablement  que  très  partiel  et  très  incom¬ 
plet.  A  plus  forte  raison,  à  l’âge  où  elle  est,  faut-il 
espérer  peu  des  procédés  d’orthopédie  morale 
qui  sont  à  notre  disposition.  On  a  peine  à  corriger, 
on  ne  refait  pas  la  constitution  mentale  d’une 
femme  de  quarante  ans. 


LES  MENDIANTS 
THÉSAURISEURS 

le  D'  E.  DUPRÉ, 

Professeur  agrégé  &  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris. 

Sous  ce  titre,  qui,  dans  le  contraste  de  ses  deux 
mots,  évoque  l’association  paradoxale  de.  la 
misère  et  de  la  richesse,  peut  être  esquissée  l’his¬ 
toire  d’une  catégorie  de  déséquilibrés,  de  psy¬ 
chopathes,  atteints  d’une  variété  spéciale  de 
perversion  instinctive,  et  dont  le  grand  public 
entrevoit  souvent,  à  la  lecture  des  faits  divers  de 
la  presse  quotidienne,  l’étrange  odyssée  et  la  fin 
lamentable. 

Il  s’agit  de  vieillards,  maigres,  d’aspect  cacliec- 
tique,  offrant  tous  les  stigmates  de  la  misère  la 
plus  ancienne  et  la  plus  jjrofonde,  vêtus  de  gue¬ 
nilles  sordides,  vivant,  dans  Un  taudis  souvent 
infect,  des  subsides  de  la  charité  privée  et  de  l’As¬ 
sistance  publique.  Ces  malheureux,  réduits  au 
minimum  de  la  nourriture,  du  vêtement  et  du 
logement,  mangent  les  quelques  morceaux ,  que 
leur  donnent  leurs  voisins,  ou  qu’ils  recueillent 
aux  soupes  populaires,  à  la  porte  dès  casernes. 


des  restaurants,  des  boulangeries,  etc.  Ils 
mendient  sur  la  voie  publique,  où  la  pitié 
des  passants  s’éveille  à  la  vue  de  ces  pauvres 
vieillards,  épuisés  de  faim  et  de  froid,  véritables 
spectres  de  la  misère  et  de  l’iniquité  sociales  ;  ils 
sollicitent  des  secours,  le  plus  souvent  accordés 
après  enquête  sur  leür  véritable  sort,  dans  les 
Mairies,  dans  les  œuvres  de  la  charité  privée,  dans 
les  offices  de  l’assistance  religieuse,  catholique, 
protestante  et  israélite. 

Isolés,  sans  parents  ni  amis  qui  s’intéressent 
à  eux,  ces  sujets  habitent,  souvent  par  tolérance 
du  propriétaire,  la  même  chambre  depuis  bien 
des  années,  et  sont  connus  de  leurs  voisins,  sinon 
dans  leur  vie  passée  et  leurs  relations  antérieures, 
qui  demeurent  toujours  plus  ou  moins  mystérieuses, 
au  moins  dans  leur  situation  misérable  et  leur 
dénûment,  dont  tout  l’entourage  témoigne  aux 
inspecteurs  et  aux  dames  visiteuses.  Lorsqu’un 
de  ces  solitaires  meurt,  il  arrive  parfois  que  les 
voisins  se  cotisent  pour  déposer,  comme  une 
dernière  offrande  au  malheur,  une  couronne  sur 
le  corbillard  des  pauvres. 

Or,  après  la  mort,  à  l’occasion  des  formalités 
de  l’ensevelissement  du  corps,  ou  du  déménage¬ 
ment  de  la  chambre,  que  révèle  l’intervention 
des  tiers  ?  On  découvre  l’existence  d’un  trésor, 
souvent  d’ime  véritable  fortune,  plus  ou  moins 
soigneusement  dissimulés  dans  une  cachette  : 
fond  de  placards,  laine  de  grabat,  doublures  de 
vêtements,  vieux  pots  enfouis  dans  un  poêle  hors 
d’usage,  sous  un  amas  de  hardes,  dans  la  terre 
même,  etc.  La  somme  trouvée  varie  entre  quel¬ 
ques  milliers  et  quelques  dizaines  de  milliers  de 
francs,  dépasse  souvent  cent  mille  francs,  et 
atteint  parfois  un  chiffre  plus  considérable.  Elle 
consiste  en  liasses  de  billets  de  banque,  de  titres 
et  de  coupons,  souvent  en  rouleaux  d’or  et  d’ar 
gent,  en  amas  de  pièces,  soigneusement  réunis 
par  espèces,  et  classés  par  valeurs.  Les  papiers 
sont  presque  toujours  sales,  graisseux,  usés  par 
les  frottements,  déchirés  au  niveau  des  plis,  sou¬ 
vent  cousus  entre  eux  ou  dans  des  poches  de  gilet, 
de  robe,  de  jupon.  Très  rarement,  on  trouve,  avec 
l’argent  en  nature,  des  objets  de  valeur,  tels  que 
des  bijoux  ou  des  dentelles,  etc. 

On  juge  du  scandale  et  de  la  surprise  de  l’en¬ 
tourage  ;  de  l’attitude  et  des  propos  de  ceux  qui, 
pendant  de  si  longues  années,  ont  été  trompés 
dans  leur  bonne  foi  et  exploités  dans  leur  charité 
par  ces  faux  pauvres,  qui  possédaient,  sous  les 
dehors  de  la  misère,  plus  d’argent  que  tous  ceux 
dont  ils  sollicitaient  l’aumône  ! 

Le  mendiant  thésauriseur  meurt,  comme  il  a 
vécu,  dans  la  solitude,  le  secret  et  la  privation 
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volontaire  de  soins  et  d’aliments.  Comme  on  le 
verra  par  les  observations  qui  suivent,  ces  sujets 
disparaissent  à  peu  près  tous  de  la  même  manière  ; 
et,  à  l’occasion  de  leur  mort,  se  déroule  autour  de 
leur  cadavre,  la  même  série  invariable  de  réac¬ 
tions  de  la  part  de  l’entourage.  . 

Depuis  plusieurs  jours,  les  voisins  n’ont  pas  vu 
sortir  et  errer  dans  le  quartier  le  vieux  ou  la 
vieille  que  chacun  connaît  ;  on  s’inquiète,  on 
frappe  en  vain  à  la  porte  fermée  du  logement  ; 
enfin,  on  ouvre,  avec  ou  sans  intervention  du 
commissaire  de  police,  et  on  découvre,  dans  un 
tableau  saisissant  d’horreur,  le  cadavre  squelet¬ 
tique,  plus  desséché  que  putréfié,  de  l’avare,  que 
le  médecin  de  l’état  civil  déclare  avoir  succombé  à 
l’inanition  et  à  la  faiblesse,  et,  si  le  temps  est 
rigoureux,  à  l’action  du  froid. 

De  mort,  le  plus  souvent  vêtu  de  ses  hardes, 
est  étendu  sur  son  grabat,  dans  lequel  on  trouve, 
en  mettant  au  jour  la  fortune  qu’il  recèle,  le  secret 
de  la  vie  et  de  la  mort  de  son  possesseur,  tué  par 
l’avarice  sur  son  trésor. 

Je  rapporte  ici,  sans  indication  de  noms  ni  de 
dates,  quelques  articles,  extraits  depuis  plusieurs 
années  de  la  presse  quotidienne,  où  chaque  his¬ 
toire  figure  sous  l’un  des  titres  significatifs  sui¬ 
vants  :  «  Da  Mort  de  l’Avare  »,  «  De  Magot  de 
la  Mendiante  »,  «  Une  fortune  dans  une  paillasse  », 
«  Fausse  Misère  »,  «  Un  trésor  dans  une  péniche  », 
«  Un  avare  tombe  d’inanition  »,  «  Da  Mort  de 
M«>e  Harpagon  »,  «  I/Amour  de  l’or  plus  fort  que 
la  Mort  »,  «  Des  7.600  de  la  Miséreuse  »,  «  16.400 
francs  dans  un  taudis  »,  «  Misérable  et  Million¬ 
naire  »,  etc. 


Da  lecture  de  tous  ces  récits,  calqués,  pour 
ainsi  dire,  les  uns  sur  les  autres,  démontre  bien 
l’uniformité  et  la  rigueur  des  lois  psychologiques 
qui  président,  avec  un  déterminisme  aussi  inva¬ 
riable,  à-la  genèse  de  telles  situations  : 

I.  —  Une  bonne  vieille  femme  de  74  ans,  qui 
vivait  de  la  charité  publique  et  d’un  modeste 
secours  de  30  francs  que  lui  avait  accordé 
l’Assistance  publique,  habitait  depuis  de  longues 
années  dans  une  chambre  modeste,  au  cinquième 
étage,  37  his,  rue  Rébevml. 

Da  concierge  de  l’immeuble  se  rappela  hier, 
qu’elle  n’avait  pas  aperçu  sa  locataire  depuis 
trois  jours.  Très  inquiète,  elle  frappa  à  la  porte 
de  la  septuagénaire  et,  n’obtenant  pas  de  réponse, 
s’en  fut  quérir  un  serrurier. 

De  cadawe  de  la  pauvre  \deille  était  étendu  sur 
le  lit. 

Da  gardienne  prévint  au,ssitôt  M.  Fagard, 


commissaire  de  police  par  intérim  du  quartier 
du  Combat,  qui  mnt  procéder  aux  constatations 
et  perquisitionna  dans  les  hardes  de  la  défunte. 
Quelle  ne  fut  pas  la  stupéfaction  du  magistrat,  en 
découvrant,  enfouie  dans  la  paillasse,  une  somme 
de  6.000  francs  en  billets  de  banque  !  I^a  vieille 
avare  était  morte  de  privations  à  côté  de  son 
trésor. 

II.  ■ —  Dans  une  mansarde  de  la  rue  de  la  Mairie, 
à  Béziers,  vivait  sordidement  depuis  de  longues 
années  Y...,  âgée  de  soixante-trois  ans,  profes¬ 
sionnelle  de  la  mendicité.  Depuis  trois  ans,  sa 
propriétaire  n’avait  pu  obtenir  d’elle  le  paiement 
du  logement  qu’elle  occupait. 

Aujourd’hui,  ne  la  voyant  pas  sortir,  des  voi¬ 
sins  enfoncèrent  sa  porte  et  la  trouvèrent  morte 
sur  un  lamentable  grabat.  De  médecin  de  l’état 
civil  constata  que  la  pauvresse  était  morte  d’ina¬ 
nition.  Formalités  closes,  les  autorités  se  retiraient 
lorsque  quelqu’un  suggéra  que  la  défunte  devait 
dissimuler  un  magot. 

On  fouilla  le  logis,  puis  le  cadavre  lui-même. 
Entre  la  robe  et  la  doublure  était  cachée  toute 
une  petite  fortune  d’abord  un  sac  en  cuir  conte¬ 
nant  572  francs  ;  puis,  cousus  à  petits  points,  un 
billet  de  banque  de  500  francs,  trente-six  de 
100  francs  et  quatre  de  50  francs,  soit  au  total 
4.872  francs. 

Da  morte  n’a  pas  d’héritiers,  et  c’est  l’Etat  qui 
encaissera  sa  laborieuse  épargne. 

III.  —  A  Troyes,  en  janvier  dernier,  une  septua¬ 
génaire,  Zl..,  mourut  de  froid  et  de  misère.  De 
commissaire  de  police,  en  procédant  à  une  enquête, 
trouva  des  pièces  d’or  dans  le  taudis  ;  il  en  avertit 
aussitôt  le  juge  de  paix,  qui  posa  les  scellés.  Ils 
ont  été  levés  aujourd’hui,  et  l’on  a  trouvé  dans 
la  misérable  demeure  une  somme  de  quarante 
mille  francs  en  or  et  en  titres.  Il  reste  encore  à 
déblayer  un  amas  de  chiffons,  où  l’on  trouvera 
vraisemblablement  d’autre  argent. 

IV.  —  M“'  veuve  X...,  âgée  de  soixante  ans, 
habitait  sous  les  combles,  rue  de  Crimée,  125, 
une  misérable  mansarde,  dont  quelques  âmes  cha- 
'  ritables  lui  payaient  le  loyer. 

'  Cette  femme  qui^  au  dire  des  voisins,  sortait 
peu,  était  toujours  vêtue  de  vêtements  sordides 
et  paraissait  plongée  dans  la .  plus  profonde 
misère.  Grâce  à  sa  misérable  apparence,  la  mal¬ 
heureuse  recevait  des  secours  fréquents  des  œuvres 
charitables  particulières  du  quartier. 

Hier  soir,  sa  concierge,  ne  l’ayant  pas  we  depuis 
quatre  jours,  se  décida  à  frapper  à  la  porte  de  sa 
chambre  ;  n’obtenant  point  de  réponse,  elle  ouvrit 
avec  un  passe-partout  et  pénétra  dans  la  pièce. 

M“’'X...  était  étendue  sur  son  lit,lecori)s  à  demi 
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couvert  de  haillons,  et  paraissait  privée  de  vie. 

Un  médecin,  mandé  eli  toute  hâte,  constata 
que  la  malheureuse  respirait  encore  et  la  lit  trans¬ 
porter  à  l’hôpital  Andral  ;  mais,  là,  malgré  les 
soins  empressés  qui  lui  furent  prodigués,  elle  ne 
tarda  pas  à  expirer. 

M.  Ducrocq,  commissaire  de  police  du  quartier 
de  la  Villette,  procéda  aussitôt  à  une  percjuisition 
au  domicile  de  la  défunte. 

La  pièce,  d’une  saleté  repoussante,  contenait 
peu  de  meubles;  mais,  sous  la  paillasse  à  demi 
pourrie,  le  magistrat  découvrit  un  paquet  d’obli¬ 
gations  du  Crédit  foncier  et  de  diverses  Compa¬ 
gnies  de  chemins  de  fer,  plus  une  collection  de 
bijoux  très  anciens  de  grande  valeur. 

V.  ■ — ^  11  y  a  deux  jours,  un  vieux  marinier 

nommé  François  Y...,  âgé  de  soixante-six  ans,  qui 
menait  une  vie  sordide,  se  sentant,  malade,  fit 
appeler  deux  débardeurs  qui  se  trouvaient  à  bord 
de  sa  péniche  dans  le  port  de  Sept-Saulx  (Marne) 
et  leur  dit  :  «  Je  vais  mourir,  je  déshérite  ma 
famille  ;  cherchez  dans  le  bateau  ;  vous  vous  par¬ 
tagerez  l’argent  que  vous  trouverez.  »  fj 

Deux  heures  après.  Y...  mourait.  Des  deux 
débardeurs  retournèrent  sa  paillasse,  et  quelle 
ne  fut  i)as  leur  stupéfaction  en  découvrant,  enve¬ 
loppée  dans  de  vieux  journaux,  une  véritable 
fortune  bomposée  dé  50.000  francs  en  billets  de 
banque,  7.000  francs  en  or  et  70.000  francs  en' 
valeurs  diverses  I  [j 

Ils  firent  part  de  leur  trouvaille  au  maire  de^ 
Sept-Saulx  qui  mit  l’argent  sous  séquestre  eii; 
attendant  que  les  véritables  héritiers  puissent' 

faire  valoir  leurs  droits.  | 

VI.  —  veuve  Z...  habitait,  depuis  vingt-' 

sept  ans,  le  même  appartement;  rued’Ulm.  Jamais] 
elle  n’en  ouvrit  les  fenêtres,  ni  n’en  battit  les] 
tapis,,  pas  plus  qu’elle  n’épousseta  les  meubles.  Ont 
la  trouva  morte  hier  matin,  étendue  sur  son  lit,' 
sans  draps,  dans  une  saleté  repoussante.  Onj 
trouva,  par  contre,  près  de  cent  mille  francs  en'' 
valeurs  et  en  or  dans  la  travée  d’une  vieille  com-^ 
mode.  Elle  avait  soixante-six  ans.  .  | 

VII.  —  Au  n°  8  de  la  rue  des  Terras,  à  Angers,^ 

décédait,  le  21  février,  un  vieux  bonhomme  de’ 
quatre-vingts  ans,  lepèreX...,  ancien  blandiisseur,^ 
que  l’on  croyait  dans  une  misère  profonde.  |i 

A  son  lit  de  mort,  il  refusait  les  remèdes  à  cause 
de  leur  prix.  |j 

Or,  en  pénétrant  hier  au  grenier  de  l’immeuble 
habité  par  le  défunt,  son  neveu,  M.  Y...  a  découvert* 
une  malle,  au  fond  de  laquelle  se  trouvait  une  col-' 
lection  de  pots  de  rillettes  remplis  de  pièces  d’or 
et  de  billets  de  banque.  M.  Y...  compta  ainsi 
53.000  francs.  i. 


VIII.  —  Un  incendie  se  déclarait  hier,  dans 
la  soirée,  au  n"  14  de  la  rue  Zacharie,  dans  le 
5“  arrondissement,  chez  un  chiffonnier  nommé  X... 
et  connu  dans  le  quartier  sous  le  nom  du  «  père 
la  Zézette  ».  Dorsque  les  voisins,  aidés  des  pom¬ 
piers,  purent  se  rendre  maîtres  du  feu,  ils  se  trou¬ 
vèrent  en  présence  du  cadavre  du  chiffonnier, 
qui  avait  succondré  à  l’asphyxie,  d’autant  plus 
facilement  qu’il  était  en  état  d’ivre.sse  quand  le 
sinistre  a  éclaté.  M.  Guernet,  commissaire  de 
police  du  quartier  de  la  Sorbonne,  allait  se  retirer, 
après  avoir  procédé  aux  constatations  d’usage, 
lorsqu ’en  fouillant  dans  les  chiffons  à  moitié  consu¬ 
més  pour  établir  l’identité  du  mort,  il  trouva  un 
paquet  de  billets  de  banque,  fonnant  un  total  de 
10.000  francs  en  billets  de  100  francs,  puis  b. 400 
francs  en  or,  mêlés  à  des  détritus  de  toutes 
sortes.  Cette  somme  fut  immédiatement  mise  sous 
scellés  et  envoyée  au  greffe  de  la  Préfecture  de 
police. 

Cette  découverte  étonna  d’autant  plus  le  ma¬ 
gistrat  que  le  «  père  la  Zézette  »  était  considéré 
comme  un  indigent.  Il  recevait  des  subsides 
de  l’Assistance  publique  ;  il  touchait  une  rente 
de  1,200  francs  par  an  dans  une  compagnie  d’as¬ 
surances  parisienne. 

IX.  —  M.  Catrou,  commissaire  de  police,  était 
appelé  hier  à  constater  le  décès  de  Y...,  cin- 
(luante-quatre  ans,  demeurant,  137,  rue  du  Chemin- 
Vert. 

On  considérait  cette  femme  comme  une  origi¬ 
nale. 

Dorsque  le  commissaire  de  police  fut  appelé  à 
constater  le  décès,  il  put,  un  instant,  d’après  de 
vagues  rumeurs,  croire  à  un  crime.  Il  refusa  le 
permis  d’inhumer  et  ouvrit  une  enquête.  , 

De  médecin  légiste,  requis  par  lui,  constata 
que  M""-’  Y... était  morte  de  faim.  Dans  la  paillasse 
de  son  lit,  on  trouva  des  billets  de  banque  et  des 
titres  au  porteur  représentant  au  bas  mot  une 
somme  de  soixante-quinze  mille  francs. 

A  côté  de  ce  petit  trésor,  la  pauvre  maniaque^ 
qui  vivait  de  mendicité,  s’était  laissée  mourir 
d’inanition. 

X.  —  Une  miséreuse,  X,..,  âgée  de  soixante-huit 
ans,  domiciliée  dans  une  étroite  et  sale  cahute  de 
la  route  de  Boissy,  à  la  Queue-en-Brie,  mourait 
avant-hier  des  privations  endurées  pendant  sa 
vie. 

Plmues  de  compassion,  des  voisines  vinrent 
veiller  le  corps  et  procéder  à  §a  toilette  ;  mais  quelle 
ne  fut  pas  leur  stupeur  en  découvrant,  dissimulée 
dans  un  placard,  sous  des  hardes  loqueteuses  et 
sales,  une  véritable  fortune  :  il  y  avait  là,  en  effet, 
une  somme  de  6.000  francs  en  billets  de  banque 
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et  un  tas  de  pièces  d’or  italiennes.  Enfin,  dans  un 
bas  qui  servait  de  coffre-fort  à  la  mendiante,  on 
trouva  une  liasse  de  valeurs  représentant  la  co¬ 
quette  somme  de  50.000  francs. 

Ea  vieille  avare  avait  préféré  mourir  de  faim 
et-  de  froid  plutôt  que  de  toucher  à  son  t' ésor. 

XI.  —  Depuis  deux  jours,  on  n’avait  pas  aperçu, 
àMontgeron,M.  Y...,  51  ans,  demeurant  4,  rue  de 
Bellevue.  Ee  propriétaire  de  l’immeuble,  fort 
inquiet  sur  le  compte  de  son  locataire,  fit  prévenir 
la  gendarmerie  de  Villeneuve-Saint-Georges,  qui 
vint  faire  une  enquête  sur  place.  Comme  la  maison 
où  habitait  M.  Y...  était  hennétiquement  feniiée, 
un  serrurier  fut  requis  et  on  pénétra  dans  le  loge¬ 
ment.  Dans  le  vestibule,  M.  Y...  était  étendu  mort, 
entièrement  dévêtu.  On  n’a  relevé  sur  son  corps 
aucune  trace  de  violence,  et  le  docteur  Gauthier, 
qui  a  procédé  à  l’examen  du  corjjs,  a  conclu  à  une 
mort  résultant  de  privations.  I^e  fait  semble  extra¬ 
ordinaire  ,  pour  cette  raison  que  M.  Y. . .  avait  un  dé¬ 
pôt  de  70.000  francs  chez  un  notaire,  à  Brunoy, 
Il  faut  donc  admettre,  si  la  mort  est  naturelle, 
que  M.  Y...,  qui  d’ailleurs  avait  toujours  vécu  très 
misérablement  et  passait  pour  être  très  intéressé, 
se  serait  laissé  mourir  de  faim  par  avarice. 

XII.  —  Une  vieille  mendiante  de  Blois,  la 
veuve  X...,  âgée  de  soixante-douze  ans,  mourut 
il  y  a  quelques  jours.  Elle  n’avait  ni  parents  ni 
amis.  Ea  police,  prévenue  par  les  voisins,  se  rendit 
chez  elle  et  découvrit  dans  son  infect  taudis 
différentes  valeurs,  deux  livrets  de  caisse  d’épar¬ 
gne,  1,000  francs  en  sous  et  un  certain  nombre 
de  pièces  d’or  et  d’argent. 

On  trouva  avec  les  papiers  un  testament  par 
lequel  la  veuve  X...  instituait  comme,  légataire 
universel  l’un  des  gendannes  de  la  brigade  de 
Blois,  qui  ne  la  tracassait  point  lorsqu’elle  men¬ 
diait. 

XIII.  —  A  New-York,  le  millionnaire  Benjamin 
Hadley  est  mort,  hier,  dans  le  Massachusetts,  à 
l’âge  de  quatre-vingt  dix  ans. 

.D’une .  frugalité  frisant  l’avarice,  Hadley  se 
nourrissait  de  morue,  de  pommes  de  terre  et  ne 
buvait  que  de  l’eau. 

Ee  défunt  n’avait  jamais  été  au  théâtre  et  pré¬ 
tendait  n’avoir  dépensé,  dans  toute  sa  vie,  que 
cinq  francs  d’omnibus  et  de  chemins  de  fer.  Il 
n’est  pas  entré  une  seule  fois  chez  un  coiffeur, 
durant  ses  quarante  dernières  années. 

XIV.  —  Un  fait  presque  incroyable  est  signalé 
de  Tolkewitz,  près  de  Dresde,  par  le  Berlinèr 
Tagehlatl. 

Récemment,  l’ancien  recteur  Rademaclier  et 
sa  fille  sont  littéralement  morts  de  faim.  Eeur 
pauvreté  étant  connue,  non  seulement  ils  ne 


payaient  plus  d’impôts  depuis  longtemps,  mais 
encore  ils  étaient  aidés  de  façon  discrète  par  diffé¬ 
rentes  personnes.  En  faisant  l’inventaire  de  la 
chambre  occupée  par  ces  malheureux;  on  trouva 
sous  un  lit  une  boîte  à  cigares  contenant  des  va¬ 
leurs  d’Etat  s’élevant  à  375.000  francs. 

D’après  les  dernières  volontés  du  recteur,  cette 
fortune  est  léguée  à  deux  sociétés  protectrices 
d’animaux  de  Berlin  et  de  Breslau.  E’Etat  et  la 
ville  remettront  aux  légataires  cette  fortune,  dimi¬ 
nuée  du  montant  des  impôts  qui  n’avaient  pas 
été  payés  depuis  plusieurs  années. 

XV.  —  Ea  face  hâve,  les  jambes  molles,  un  pau¬ 
vre  vieux,  vêtu  de  loques  sordides,  se  traînait 
péniblement  hier  après-midi  dans  la  rue  du  Bois, 
à  Clichy.  vSoudain,  le  miséreux  chancela  et  s’abattit 
comme  une  masse  sur  le  trottoir.  Des  agents  le 
relevèrent  et  le  conduisirent  au  commissariat,  où 
un  médecin,  mandé  en  toute  hâte,  constata  que 
le  malheureux  mourait  d’inanition. 

Il  fut  impossible  d’interroger  le  vieillard, 
plongé  dans  une  sorte  de  coma.  On  se  décida  alors 
à  le  fouiller,  et  quelle  ne  fut  pas  la  stupéfaction 
du  commissaire  en  découvrant,  dissimulée  dans 
la  doublure  du  veston  du  malade,  une  somme  de 
3.000  francs  en  billets  de  banque.  Ees  jjrécieux 
papiers  étaient  tellement  usés  que  les  caractères 
et  les  numéros  d’ordre  étaient  presque  effacés. 
E’avare  possédait,  en  outre,  deux  obligations  de  la 
Ville  de  Paris  1875  et  trente  francs  de  menue  mon¬ 
naie,  le  tout  enveloppé  dans  un  morceau  dé  chiffon 
graisseux. 

Ce  descendant  d’Harpagon,  qui  préférait  mourir 
de  faim  plutôt  que  d’entamer  son  magot,  a  été 
envoyé  à  l’hôpital  Beaujon. 

XVI.  —  Des  eihployés  de  la  gare  Saint-Eazare 
trouvaient  hier,  couchée  sous  une  banquette,  une 
femme  en  haillons,  qui  paraissait  être  dans  le  plus 
complet  dénuement.  On  la  conduisit  au  commis¬ 
sariat.  Comme  elle  ne  poùvait  indiquer  son  domi¬ 
cile,  on  la  fouilla.  C’est  ainsi  que  l'on  trouva  dans 
les  doublures  de  sa  souquenille  cinq  billets  de 
mille  francs  et  deux  livrets  de  caisse  d’épargne, 
l’un  de  1,200,  l’autre  de  1,400  francs. 

Cette  femme  est  une  habituée  des  salles  d’at¬ 
tente.  Elle  est  connue  de  la  plupart  des  employés. 
C’est  miracle  qu’elle  n’ait  pas  été  volée  jusqu’à 
présent. 

Parmi  ces  mendiants  tliésauriseurs,  quelques- 
uns  n’ont  même  pas  de  domicile  et  sont  des 
vagabonds  (obs.  XV  et  XVI).  Ces  sujets  errants 
portent  sur  eux  leur  fortune  ;  et  c’est  à  l’occasion 
de  leur  arrestation,  lorsqu’on  les  fouille,  que  la 
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Police  découvre,  dissimulé  dans  les  doublures  ou 
les  poches  cousues  de  leurs  vêtements,  le  trésor 
dont  ils  ne  se  séparent  jamais  et  dont  ils  connais¬ 
sent  le  compte  exact  et  détaillé. 

J’ai  souvent  eu  l’occasion,  à  la  Préfecture  de 
Police,  d’examiner  de  ces  mendiants  thésauriseurs 
vagabonds,  que  la  singularité  de  leur  mise  et  de 
leur  tenue,  la  bizarrerie  de  leurs  propos,  le  carac¬ 
tère  énigmatique  et  absurde  de  leur  allure  et  de 
leurs  rédactions,  avaient  signalés  à  l’attention  des 
commissaires,  et  fait  diriger  sur  l’Infinnerie 
spéciale.  Avant  l’examen  médical,  les  surveillants 
de  l’Infinnerie  découvrent,  en  fouillant  ces 
malades,  de  véritables  fortunes,  contenues  non 
seulement  dans  les  poches  et  les  doublures,  mais 
souvent  dans  des  sacs  de  toile  ou  de  cuir,  gros¬ 
sièrement  fabriqués  par  les  sujets  eux-mêmes, 
et  cousus  dans  des  ceintures  de  linge  ou  de  flanelle, 
renforcées  de  ficelles,  et  enroulées  autour  du 
corps.  Ces  sacs-ceintures,  vétustes  et  sordides, 
renfennent  des  liasses  de  billets  de  banque,  et 
des  rouleaux  de  pièces  d’or  et  d’argent,  dont  le 
classement,  le  décompte  et  le  dépôt  nécessitent, 
de  la  part  du  personnel  de  l’Infirmerie,  une  minu¬ 
tieuse  attention  et  de  longs  calculs.  On  peut  voir,  à 
l’occasion  de  ces  inventaires,  des  tables  couvertes 
de  billets  de  mille  francs  et  de  piles  de  pièces  d’or, 
à  côté  d’un  misérable  vagabond,  que  son  air  de 
souffrance  et  de  dénuement  avait  toujours  garanti 
contre  les  voleurs,  ha  confiscation  momentanée  de 
leur  fortune  provoque  chez  ces  sujets  de  l’inquié¬ 
tude,  de  la  mauvaise  humeur  et  des  réclamations 
incessantes  et  monotones,  sans  véritable  senti¬ 
ment  d’anxiété  ou  de  révolte,  h’avare  se  rend 
compte  que  son  bien  n’est  pas  perdu,  qu’il  lui 
sera  bientôt  rendu  ;  et  c’est  cette  notion  plus  ou 
moins  claire,  qui  lui  épargne  l’accès  d’anxiété  et  de 
confusion  délirantes  que  Molière,  dans  une  scène 
fameuse,  décrit  chez  Harpagon,  après  le  vol  de 
sa  cassette  et  la  perte  de  son  trésor. 

Il  ne  faut  pas  confondre  d’ailleurs,  avec  les 
'mendiants  thésauriseurs,  certains  aliénés  vaga¬ 
bonds,  qui  portent  avec  eux  leur  argent,  non  pas 
comme  un  avare  son  trésor,  mais,  comme  un  per¬ 
sécuté  ou  un  anxieux,  sa  fortune  ;  ces  malades, 
loin  de  thésauriser  et  de  mendier,  sont  des  per¬ 
sécutés  migrateurs,  qui,  pour  échapper  à  leurs 
ennemis,  changent  continuellement  de  domicile  et, 
par  méfiance  et  par  crainte  du  vol,  emportent  leur 
avoir,  et  le  dissimulent  sous  leurs  vêtements. 

A  rinfirmerie  spéciale,  lorsque  l’aliéné  thé¬ 
sauriseur  est  interné,  sa  fortune  est  déposée,  par 
les  soins  de  la  Préfecture  de  Police,  au  set^dce  de 
la  Tutelle  des  Aliénés,  dans  les  coffres-forts  du 
deuxième  bureau  de  la  Préfecture  de  la  Seine, 


où  l’argent  est  conservé  en  nature  pour  être 
rendu  lors  de  sa  sortie  au  malade  guéri.  On  sait 
que  tout  malade  interné  d’office  est  pourvu  par  la 
loi  d’un  administrateur  provisoire,  choisi  dans  la 
Commission  de  Surveillance  des  Aliénés,  qui^ 
s’occupe  de  la  gestion  des  biens  du  malade  au 
mieux  de  ses  intérêts. 

De  tels  sujets  sont  souvent,  non  seulement  des 
déséquilibrés,  réduits,  par  leur  avarice  et  leurs 
anomalies  mentales,  à  la  mendicité  et  au  vaga¬ 
bondage,  mais  parfois  aussi  des  aliénés,  atteints  de 
délires  variés,  pol^miorphes,  souvent  anciens,  et 
où  dominent  toujours  les  idées  de  persécution. 
Ces  délires  représentent  le  développement  et 
l’exagération  des  tendances  morbides  constitu¬ 
tionnelles  de  l’individu  à  l’égoïsme,  à  l’inaffec¬ 
tivité,  à  l’isolement,  à  la  méfiance  hostile  de  l’en¬ 
tourage,  etc.  Des  troubles  profonds  du  sentiment 
et  de  l’activité,  qui  s’observent  chez  de  tels  sujets, 
peuvent  aboutir,  n  effet,  eà  des  états  délirants 
chroniques,  où  l’avarice  et  le  vagabondage  ne 
représentent  que  des  anoiri'alies  secondaires. 

De  mendiant  thésauriseur  meurt  presque  tou¬ 
jours  sans  testament.  Isolé  du  mondé,  dénué  de 
toute  affectivité,  incapable  de  toute  tendance 
altruiste,  il  ne  saurait  détacher  de  sa  personnalité 
la  notion  de  sa  fortune  et  considérer  que  son  argent, 
qu’il  ne  consacre  même  pas  à  ses  besoins  essentiels, 
puisse  être  à  la  disposition  d’autrui.  Par  suite  de 
l’aberration  délirante  de  l’instinct  d’épargne,  le 
trésor  qu’il  possède  et  ne  cesse  d’accroître  est 
devenu,  non  seulement  partie  intégrante,  mais 
partie  principale  de  son  individu,  et  il  ne  pense 
pas  plus  à  léguer  son  argent  que  sa  tête  ou  son 
cœur.  Cette  fusioji  entre  jia  personne  et  sa  fortune 
est  éloquequnentœxpriipée  par  ce  propos  d’une 
avare  à  l’agome,.  que  rapporte  Rogues  de  Fursac  : 

«  Je  voudrais,  disait-elle,  faire  fondre  tout  ce  que 
je  possède-dans  un  verre  d’eau  et  l’avaler  avant  de 
partir  1  » 

Il  est  extrêmement  probable  que  certains 
mendiants  tliésauriseurs  meurent  ainsi,  non 
sé^ement  sans  testament,  mais  encore  sans 
inâication  pouvant  mettre  l’entourage  sur  la 
tracé  de  leur  trésor,  habilement  dissimulé  dans  une 
cachette  introuvable,  enterré  dans  un  coin  secret, 
scellé  dans  un  mur,  etc.  On  continue,  apres  leur 
mort,  à  ignorer  leur  secret  ;  et  ce  n’est  que  bien 
plus  tard,  longtemps  après  l’effacement  de  tous 
les  souvenirs  et  la  disparition  de  tous  les  témoins 
de  leur  existence,  que,  aù  hasard  d’une  démoli¬ 
tion,  de  fouilles  de  terrain,  etc.,  on  met  au  jour, 
enfoui  dans  un  pot  de  terre  ou  une  casserole,  le 
trésor  d’un  avare  inconnu.  P’heureux  acheteurs 
héritent  ainsi,  au  cours  de  certaines  ventes,  de 
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petites  fortunes,  dissimulées  par  des  thésauriseurs 
ignorés  dans  des  cachettes  pratiquées  avec  art 
dans  des  coffres,  des  meubles,  des  tableaux,  etc. 
Il  est  possible  que  les  découvertes,  signalées  de 
temps  à  autre,  dans  certains  terrains,  de  pots 
remplis  de  monnaies  archaïques,  proviennent, 
entre  autres  origines,  de  dépôts  effectués,  au  moyen 
âge  ou  dans  l’antiquité,  ])ar  des  avares  fhésau- 


Type  (l’un  meiuliant  thésauriseur  observé  à 
l’hospice  de  I.a  Rcchefoucauld  (fig.  i). 


riseurs,  sous  l’influence  de  perversions  instinctives 
demeurées  secrètes  par  leurs  contemporains. 

IvOrsque  le  mendiant  thésauriseur  laisse  un 
testament,  ce  n’est  jamais  en  faveur  d’un  parent 
ou  d’un  ami,  mais  à  l’adresse  d’un  légataire  ou 
d’une  œuvre,  dont  la  désignation  signifie  l’inten- 


I,a  main  du  même  mendiant  thésauriseur  (fig.  2).  • 


tion  arrêtée,  chez  le  testateur,  de  frustrer  ses 
héritiers  naturels,  ou  d’étonner  l’entourage,  ou  de 
faire  preuve  d’un  esprit  malicieux  et  méprisant, 
lycs  testaments  des  sujets  XII  et  XIV  indiquent, 


par  leur  originalité,  des  tendances,  sinon  patho¬ 
logiques,  au  moins  bizarres,  chez  leurs  auteurs, 
ha  note  XIV  pennet  de  penser  à  la  réalité  d’un 
cas- d’«  avarice  à  deux»  avec  thésaurisation  en 
commun,  chez  un  père  et  sa  fille,  morts  de  pri¬ 
vations  et  de  faim,  auprès  d’une  fortune  de 
375.000  francs.  ly’avarice  étant  toujours  une 
passion  solitaire,  évoluant  chez  des  individus 
jaloux  du  mystère  de  leur  fortune  et  du  secret  de 
leur  cachette  et  de  leurs  pratiques,  il  est  intéres¬ 
sant  d’observer,  dans  le  domaine  d’une  espèce 
morbide  si  essentilelement  égoïste,  un  couple  de 
mendiants  thésauriseurs,  strictement  conforme, 
d’ailleurs,  dans  son  histoire,  aux  lois  du  délire  à 
deux.  On  observe  parfois,  chez  les  vieux  mendiants 
thésauriseurs  vagabonds,  plus  ou  moins  délirants 
et  en  voie  d’affaiblissement  psychique,  la  ten¬ 
dance  à  collectionner,  non  seulement  les  pièces 
de  monnaie,  mais  de  multiples  objets  dépourvus 
de  toute  utilité  et  de  toute  valeur.  Ce  collection¬ 
nisme  disparate  et  automatique,  à  caractère 
démentiel,  indique  chez  le  sujet  la  déchéance 
intellectuelle,  et  ne  représente  qu’un  vestige 
inconscient  des  anciennes  habitudes  et  des  ten¬ 
dances  foncières  de  l’avare. 

Tel  était  le  cas  d’un  avare  que  j’ai  observé  à 
la  Maison  de  ha  Rochefoucauld,  et  dont  je  donne 
ici  la  photographie.  Ce  vieillard,  âgé  de  plus  de 
90  ans,  véritable  type  d’avare  sordide  et  thésau¬ 
riseur  et  atteint  de  démence  sénile,  collectionnait, 
pêle-mêle  avec  ses  pièces  de  monnaie  et  ses  cou¬ 
pons,  des  boîtes,  des  cailloux,  des  clous,  des  bouts 
de  bougie,  etc.,  dans  ses  tiroirs,  sa  table  de  nuit, 
son  lit,  etc.  Il  portait  ces  étranges  collections  à 
une  agence  du  Crédit  hyonnais,  où  il  prétendait 
les  entasser  avec  ses  valeurs,  dans  le  coffre-fort 
où  s’accumulaient  depuis  cinquante  ans  ses  sté¬ 
riles  économies.  On  remarquera,  sur  les  deux 
photographies  que  nous  reproduisons,  l’expression 
de  finesse,  de  méfiance  et  d’âpreté  du  visage  et 
de  l’attitude,  ainsi  que  la  flexion  crochue  perma¬ 
nente  des  doigts,  da  complexité  des  lignes  et 
l’éloquence  du  geste  de  cette  main  d’avare. 


hes  mendiants;  thésauriseurs  appartiennent 
nosographiquement  à  la  classe  des  avares,  panni 
lesquels  ils  constituent  une  variété  particulière, 
hes  limites  de  cet  article  ne  me  permettent  pas 
d’exposer  ici,  même  à  grands  traits,  la  psychologie 
de  l’avare,  dont  Rogues  de  Rursac  a  tracé  récem¬ 
ment  une  excellente  étude.  Dans  cette  mono¬ 
graphie  très  complète,  notre  distingué  collègue 
a  bien  montré  l’origine  instinctive,  pr(5fonde  et 
lointaine,  de  l’avarice,  anomalie  primitive  de  la 
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tendance  à  l’épargne  ;  l’étiologie  dégénérative  et  . 
les  parentés  morbides  de  cette  anomalie;  ses 
caractères  différentiels  avec  les  pseudo-avarices 
du  pauvre  honteux,  du  pusillanime  obsédé  par 
la  crainte  du  dénuement,  du  cupide,  du  collec¬ 
tionneur,  etc.  ;  il  a  analysé  avec  justesse  les  traits 
fondamentaux  et  accessoires  de  la  psychopatho¬ 
logie  de  l’avare,  l’absence  ou  l’insuffisance  mani¬ 
feste  des  sentiments  affectifs  et  altruistes,  et  de 
l’imagination,  l’horreur  du  risque,  la  méfiance, 
l’isolement  matériel  et  moral,  le  rétrécissement 
progressif  de  l’activité  psychique,  l’inconscience 
de  la  nature  morbide  de  sa  passion,  l’inaptitude 
à  la  criminalité,  etc. 

Entre  tous  les  avares,  les  mendiants  thésau¬ 
riseurs  se  distinguent  par  quelques  caractères 
particuliers,  qui  expliquent  leur  genre  de  vie  et 
leur  situation  dans  la  société.  Tout  d’abord,  la 
paresse  et  l’inertie  les  éloignent  de  tout  travail  ré¬ 
gulier  et  les  poussent  à  la  mendicité.  Ensuite,  on 
remarque  chez  eux  une  absolue  indifférence, 
physique  ou  morale,  aux  plus  dures  privations 
matérielles  comme  aux  pires  situations  sociales. 
Eeur  anesthésie  à  la  faim,  à  la  soif,  au  froid,  à 
tous  les  besoins  ordinaires  de  l’homme  civilisé, 
progressivement  accrue  par  l’habitude  de  toutes 
les  restrictions,  révèle,  chez  ces  psychopathes, 
l’existence  parallèle  de  véritables  anomalies  de 
la  nutrition  et  de  la  sensibilité.  Eeur  extraordi¬ 
naire  tolérance  pour  l’inanition  et  les  variations 
du  milieu  extérieur,  leur  étonnante  vitalité,  qui 
explique  le  grand  âge  auquel  ils  arrivent  malgré 
un  tel  régime,  apparaissent  comme  des  traits 
caractéristiques  de  ces  sujets.  Ces  qualités  de 
résistance  vitale,  inhérentes  d’ailleurs  à  l’inten¬ 
sité,  chez  de  tels  égoïstes,  de  l’instinct  de  conser¬ 
vation  personnelle,  sont  encore  plus  manifestes 
chez  les  mendiants  thésauriseurs  vagabonds. 
Ceux-ci,  incessamment  poussés  par  leur  insta¬ 
bilité  constitutionnelle  à  la  vie  errante,  et  por¬ 
teurs  d’une  fortune  ignorée  et  inutile,  cheminent 
à  travers  la  société,  comme  les  représentants 
paradoxaux  de  deux  tendances  en  apparence 
opposées  :  l’instinct  nomade  et  l’instinct  d’épargne. 
Au  fond,  la  coexistence  de  ces  deux  anomalies 
biologiques,  à  première  vue  contradictoires, 
s’ex^jlique  naturellement  par  les  lois  du  déséqui¬ 
libre  psychique,  en  vertu  desquelles  s’associent 
souvent,  chez  le  même  individu,  les  formes 
opposées  de  l’activité  morbide.  Il  y  a  loin,  d’ail¬ 
leurs,  des  formes -normales  de  la  vie  nomade 
et  de  l’instinct  d’épargne,  aux  manifestations 
morbides  du  vagabondage  et  de  l’avarice. 

Enfin,  c’est  chez  les  mendiants  thésauriseurs 
qu’on  observe  les  types  les  plus  purs  de  l’extrême 


avarice,  et  les  exemples  des  fonues  mortelles  de 
cette  anomalie  instinctive,  dans  laquelle  l’avare, 
entièrement  possédé  par  l’amour  exclusif  de  l’or, 
entàsse,  dans  un  collectionnisme  mystique  et 
systématique,  les  symboles  représentatifs  d’une 
richesse  absolument  stérile.  Ee  culte  de  cette 
richesse,  considérée  non  plus  comme  un  moyen 
mais  comme  une  fin,  le  féficlrisme  de  l’or,  des¬ 
sèche  en  lui  les  sources  de  la  vie  et  le  condamne  à 
mourir  de  faim  sur  le  produit  d’une  épargne 
méconnue  dans  son  principe  et  poursuivie  seule¬ 
ment  pour  elle-même.  Chez  le  mendiant  thésau¬ 
riseur,  l’excès  et  la  déviation  de  l’épargne, 
c’est-à-dire  la  perversion  d’une  tendance  dérivée 
de  l’instinct  de  conservation,  arrivent  ainsi  à 
étouffer,  par  leur  exagération  progressive,  les 
sollicitations  les  plus  impérieuses  dC;  ce  même 
instinct,  et  c’est  au  milieu  des  preuves  d’une 
vitalité  acharnée,  que  le  malade  meurt  d’une 
anomalie  monstrueuse  de  l’instinct,  même  de 
la  persévération  dans  la  vie. 

Telle  se  présente,  en  général,  la  physionomie 
clinique  du  mendiant  thésauriseur,  qu’on  doit 
considérer  comme  une  figure  particulièrement 
intéressante,  et  plus  fréquente  qu’on  ne  le  croit, 
panni  les  types  d’avares,  jusqu’ici  beaucoup 
mieux  étudiés  par  les  moralistes  et  les  littérateurs 
que  par  les  médecins.  N’est-ce  pas  chez  Plaute 
et  Molière,  chez  Ea  Bruyère,  chez  Balzac  et  Go¬ 
gol,  qu’il  faut  chercher  les  meilleures  études  cli¬ 
niques  de  l’Avarice  ? 


CONGRÈS 

LA  LUTTE  CONTRE  L’ÉPILEPSIE 

A  Zurich,  le  6  et  le  7  septembre,  se  tenait  à  l’occasion 
de  l’assemblée  de  la  Société  des  Psychiatres  et  Neuro¬ 
logues  suisses  ainsi  que  du  Congrès  international  pour  la 
Psychologie  et  la  Psychothérapie,  la  première  réunion 
de  la  Ligue  internationale  contre  l’Êpilepsie. 

I^a  lutte  contre  l’épilepsie,  bien  qu’elle  ne  puisse  pré¬ 
senter  le  même  intérêt  social  général  que  la  lutte  contre 
la  tuberculose,  ni  susciter  des  controverses  scientifiques 
au  même  titre  que  la  lutte  contre  le  cancer  ou  la  syphilis 
ne  doit  pas  moins  préoccuper  les  médecins  et  les  socio¬ 
logues.  Si  l’épilepsie  n’est  qu’un  syndrome  polymoriihe 
d’une  pathogénie  bien  obscure  qui  apparaît  comme  la 
résultante  de  toutes  sortes  de  réactions  ou  d’altérations  du 
système  nerveux,  pratiquement  il  faut  bien  considérer 
que  la  plupart,  des  formes  classiques  de  l’épilepsie  et 
notamment  l’épilepsie  dite  essentielle,  constituent  un 
véritable  fléau  social,  et  qu’il  y  a  lieu  de  s’occuper,  smon 
de  chercher  la  guérison  radicale  de  ce  mal,  concepticn 
chimérique,  tout  au  moins  d'en  atténuer  d’une  façon  géné¬ 
rale  les  effets.  Les  promoteurs  de  la  ligue  internationale 
contre  l’épilepsie,  en  formation,  se  sont  proposés  de 
grouper  les  efforts  des  médecins  neurologistes  et  psy¬ 
chiatres,  ainsi  que  des  sociologues,  afin  d’étudier  en 
commun  les  causes,  la  nature,  les  lésions  et  les  maui- 
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festations  des  divers  types  d’épilepsie.  C’est  surtout  dans 
le  domaine  de  la  thérapeutique  des  cas  pris  au  début 
et  dans  la  recherche  des  moyens  à  mettre  en  œuvre  pour 
l’assistance,  l’éducation  et  l’utilisation  au  point  de  vue 
social  des  épileptiques  avérés,  de  la  prophylaxie  enfin  de 
cette  affection  par  la  coopération  des  médecins  dé  na¬ 
tions  différentes  peut  donner  des  résultats  intéres.sants. 

Depuis  assez  longtemps  déjà,  une  ligue  contre  l’épi¬ 
lepsie  a  été  formée  en  Amérique  qui  a  réuni  un  grand 
nombre  d’adhérents.  A  l’instigation  de  MM.  Donath, 
(de  Budapest),  Muskens  (d’Amsterdam),  une  revue, 
l’Épilepsia,  a  été  fondée,  qui  a  pour  objet  de  publier  des 
travaux  originaux  sur  l’épilepsie  et  d’analyser  les  princi¬ 
pales  publications  qui  traitent  des  questions  concernant 
cette  maladie.  Grâce  à  l’initiative  d’une  comité  provi¬ 
soire  émanant  de  la  rédaction  i’Épilepsia,  les  adhésions 
de  plus  de  1 50  personnalités  médicales  ont  été  recueillies 
en  vue  de  constituer  définitivement  la  Ligue  interna¬ 
tionale  contre  l’épilepsie.  Nous  trouvons  sur  cette  liste 
les  noms  de  Landouzy,  Lépine,  H.  Claude,  Roubinovitch, 
Marie,  Dubief  pour  la  France,  de  Binswanger,  Ziehen, 
Oppenheim,  Borchardt,  Meyqr,  Lorenz,  Anton,  Bratz, 
pour  l’Allemagne,  Prankl-Hochwart,  Donath,  Hudo- 
vemig,  Kollarits,  Moravsick  pour  l’Autriche-Hongrie, 
Bechterew,  Anfimow,  Minor,  Kosenbach,  Ossokin,  Giese 
pour  la  Russie,  Tamburini,  Baroncini,  Ferrari,  Perusini 
pour  l’Italie,  Munson,  Sachs,  Shanahan,  Collier  (États- 
Unis  d’Amérique),  von  Deventer-Muskens,  Lykles 
(Hollande),  Ley-Méens,  Claus  (Belgique),  Forel,  Sommer, 
Ladame,  Machon  (Suisse),  etc. 

On  est  en  droit  d’espérer  qu’avec  une  bonne  organi¬ 
sation,  cette  ligue  obtiendra  des  résultats  importants. 

Déjà,  à  la  réimion,  de  Zurich,  au  milieu  d’une  nombreuse 
assistance,  ont  été  discutées  des  questions  intéressantes. 
La  déchloruration  dans  l’épilepsie  a  fait  l’objet  de  trois 
importants  rapports  de  M.  Donath,  Ulrich  et  Balint. 
Deux  rapports  de  MM.  Tamburini  et  Anfimow  étaient 
consacrés  à  l’épilepsie  alcoolique.  Des  communications 
ont  été  apportées  par  différents  présentateurs  :  H.  Claude 
(Formes  larvées  de  l’épilepsie  alcoolique,  son  importance 
médico-légale)  ;  Forel  (Epilepsie  alcoolique)  ;  Kummel, 
Ulrich,  Muskens;  H.  Claude  (Résultats  du  traitement 
chirurgical  dans  l’épilepsie)  ;  Leubuscher  (Nouvelles  mé¬ 
thodes  de  traitement  de  l’épilepsie)  ;  H.  Claude  (Opothé¬ 
rapie  pluriglandulaire  comme  adjuvant  du  traitement 
bromuré);  Muskens  (Réflexes  myocloniques  chez  les  ver¬ 
tébrés  et  les  invertébrés)  ;  Toulouse  et  Piéron  (Des  fac¬ 
teurs  intervenant  dans  la  production  des  accès) ,  etc.  Le 
Dr  Weeks  (de  New- Jersey)  a  fait  une  importante  confé¬ 
rence  illustrée  de  tableaux,  diagrammes,  projections, 
sur  les  diverses  phases  de  l’évolution  de  l’œuvre  pour 
épileptiques  de  l’État  de  New- J  ersey .  Il  a  montrécomment 
on  était  arrivé  à  créer  dans  certains  villages  des  agglomé¬ 
rations  d’épileptiques  qui  étaient  employés  à  toutes 
sortes  de  travaux,  et  à  réaliser  ainsi  des  centres  d’assis- 
tence  en  même  temps  que  de  traitement.  Ces  colonies 
placées  sous  une  surveillance  médicale  apportent  de  plus 
des  matériaux  d’étude  fort  intéressants.  Dans  le  même 
ordre  d’idées,la  visite  de  l’Institut  pour  épileptiques  de 
la  ville  de  Zurich  que  dirige  le  D'  Ulrich  a  été  fort  instruc¬ 
tive. 

Ce  petit  Congrès  s’est  terminé  par  une  séance  consacrée 
à  la  discussion  de  l’organisation  définitive  de  la  Ligue. 
Des  statuts  préparés  par  les  D'*  Urstein  (Varsovie)  et 
Shanahan  (des  Sonyea  U.  S.  A.),  ont  été  commentés  ;  ils 
seront  soumis  à  l’approbation  des  personnes  qui  font 
partie  du  groujjement  provisoire,  et,  lorsqu'ils  auront  été 


adoptés,  l’organisation  de  la  Ligue  sera  définitive.  En 
dehors  des  questions  concernant  la  constitution  adminis¬ 
trative  de  la  Ligue,  la  publication  de  son  organe  officiel 
Épilepsia,  ces  statuts  contiendront  des  dispositions 
relatives  aux  comités  nationaux  et  à  la  collaboration 
de  tous  les  comités  pour  l’étude  de  certains  problèmes  : 
statistiques,  étiologie,  résultats  thérapeutiques,  prophy¬ 
laxie.  Tous  les  deux  ans,  des  congrès  se  réuniront  dans 
différents  pays  pour  traiter  certains  sujets,  mis  à  l’ordre 
du  jour  longtemps  à  l’avance,  et  dont  la  discussion  aura 
fait  l’objet  d’une  préparation  soigneuse.  Cet  échange 
d’idées  entre  observateurs  de  pays  différents  pourra 
porter  ses  fruits,  et  la  constatation  des  résultats  obtenus 
par  les  diverses  nations  dans  le  traitement  et  l’assistance 
des  épileptiques  pourra  donner  lieu  à  des  remarques 
intéressantes. 

Le  programme  de  la  nouvelle  Ligue  comporte  donc  des 
travaux  importants  qui  ne  manqueront  pas  de  stimuler 
le  zèle  de  ses  adhérents.  Si  leur  ardeur  ne  faiblit  pas,  nous 
enregistrerons  dans  quelques  années  le  succès  de  cette 
œuvre.  En  France  particulièrement,  où  la  lutte  contre 
l’épilepsie  n’est  pas  encore  organisée  d’une  façon  systé¬ 
matique,  il  est  à  souhaiter  que  les  efforts  des  promo¬ 
teurs  de  la  Ligue  soient  encouragés  et  qu’une  collabo¬ 
ration  active  leur  soit  assurée.  HENRI  Ceaude. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Rhumatisme  et  chorée. 

En  dix  ans,  le  Dr  PovnTon  a  vu  passer  sous  ses 
yeux  225  chorées  {Bri(.  Journ.  cMldr.  diseuses, 
no  98,  1912).  Dans  ce  nombre,  les  récidives  ne 
comptent  pas. 

Il  a  pu  étudier  complètement  217  de  ces  cas. 
parmi  lesquels  122  étaient  indiscutablement  atteints 
d’ime  affection  cardiaque  et  présentaient  pour  la 
plupart  divers  symptômes  de  rhumatisme  ;  enfin 
28  de  ces  chorées  ne  se  compliquaient  pas  de  lésions 
valvtilaires,  mais  avaient  succédé  à  ime  attaque 
articulaire.  Après  ce  dêmembremait,  il  reste  donc 
67  cas  à  passer  en  revue  ;  parmi  ceux-ci,  22  s’accom¬ 
pagnaient  de  dilatation  cardiaque.  Quelle  est  la 
signification  de  ce  symptôme  dans  la  chorée  et  quelle 
est  la  valeur  diagnostique  ?  Il  existe  à  ce  sujet  des 
divergences  notables  parmi  les  auteurs.  M.  Poynton 
e.st  convaincu  de  sa  fréquence  et  y  attache  une 
grosse  importance  en  tant  que  manifestation  de  la 
toxémie  rhumatismale. 

Dans  le  nombre  des  67  chorées  en  question,  en 
faisant  une  enquête  soigneuse  auprès  des  parents, 
on  n’avait  retrouvé;,  sauf  pour  15  cas,  nulle  cause  qui 
pût  être  attribuée  à  une  émotion  ou  au  surmenage. 
Il  fallut  donc  rechercher  dans  le  passé  de  l’enfant 
ou  dans  les  années  qui  suivirent  cette  première 
atteinte  quelque  fait  capable  de  mieux  élucider 
l’étiologie  de  la  maladie. 

Après  avoir  ainsi  suivi  52  cas  où  l’on  n’avait  pas 
retrouvé  à  l’origine  une  cause  occasionnelle,  M.  Poyn¬ 
ton  a  pu  les  classer  ainsi. 

Sept  furent  revus  plusieurs  années  après,  atteints 
d’ime  cardiopathie.  D’un  d’eux,  que  l’auteur  avait 
soigné  pouf  uhè  chorée  sans  àntécédëit  aucun’. 
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mourut  trois  ans  plus  tard  sous  ses  yeux  à  l’Uni- 
versity  College  Hospital,  un  autre  y  est  actuellement 
en  état  d’asystolie  ;  chez  mi  troisième,  une  arthrite 
rhmuatismale  s’est  développée  quelque  tenips  après 
son  entrée  à  l’hôpital. 

Dans  lo  observations,  la  chorée  avait  suivi  immé¬ 
diatement  une  angine. 

Dans  une  autre,  la  mère  avait  été  atteinte  de 
chorée,  ce  que  l’on  pourrait  interpréter  de  diverses 
façons  si  deux  sœurs  n’avaient  subi  également  ime 
attaque  de  la  même  affection  et  chez  l’une  d’eUes, 
après  un  rhumatisme  articulaire. 

Chez  19  malades,  la  famille  avait  présenté  des 
symptômes  d’mie  affection  articulaire  fébrile. 

Dans  1 5  cas,  l’enquête  n’avait  pu  fournir  aucune 
donnée  étiologique  (l’auteur  ajoute  qu’il  en  a  cepen¬ 
dant  revu  deux  depuis  avec  une  lésion  cardiaque). 

Nous  avons  vu  plus  haut  que,  dans  15  cas,  on  avait 
pu  faire  intervenir  mie  cause  émotionnelle.  Chez  8  de 
ces  malades,  on  avait  accusé  le  surmenage  scolaire. 
Chez  mi  enfant,  la  maladie  avaitété  mise;  sur  le  compte 
de  la  peur  suscitée  à  la  vue  de  deux  individus  se 
battant  ;  chez  un  autre,  on  avait  accusé  un  tramna- 
tisme  (mais  il  avait  précédé  la  chorée  de  plusieurs 
semaines)  ;  un  autre  enfant  avait  commencé  sa 
chorée,  quatre  jours  après  avoir  vu  frapper  sa  mère 
(il  faut  d’ailleurs  remarquer  que  le  père  avait  eu 
deux  attaques  de  rhumattsme  et  que,  plusieurs  années 
après,  l’enfant  présentait  mie  cardiopathie).  Des  cas 
suivants  pourraient  paraître  plus  probants  quant  à 
l’étiologie  purement  nerveuse  de  l’affection  :  un 
enfant  avait  renversé  une  petite  voiture  avec  deux 
bébés,  et  la  chorée  survint  dans  la  semaine,  mais 
M.  Po3mton  ajoute  que  la  sœur  du  choréique  souf¬ 
frait  à  cette  époque  d’une  attaque  de  rhumatisme. 

Cliez  un  autre  enfant,  on  avait  vu  la  chorée  sur¬ 
venir  après  mué  secousse  électrique.  Une  petite  fille, 
effrayée  par  un  cheval  anporté,  doit  être  ramenée 
chez  elle;  deux  jours  après  coimnence  une  chorée. 

De  détail  de  cette  statistique  vient  donc  bien  à 
l’appui  de  la  tliéorie  défendue  depuis  longtemps  par 
de  nombreux  auteurs  :  le  rhmnatisme  est  la  cause 
principale,  sinon  unique,  de  la  chorée.  Quant  aux  cas 
où  l’on  a  fait  intervenir  l’émotion  ou  le  surmenage, 
41  semble  bien  que  la  cause  incriminée  n’ait  été 
que  le  facteur  occasiomiel  de  la  chorée,  le  système 
nerveux  ayant  été  mis  en  état  de  fragilité  spéciale 
par  une  attaque  connue  ou  inconnue  de  rhuma¬ 
tisme  articulaire.  G.  B. 

La  ponction  cérébrale  comme  moyen  de  dia¬ 
gnostic  biopsique  des  affections  diffuses 
de  l’encéphale. 

D’ombre  des  viscères  projetée  sur  l’écran  par  les 
rayons  de  Rôntgen  ne  suffit  plus  à  la  clinique  ;  plus 
exigeants  que  les  anciens,  nous  voulons  tout  voir, 
tout  microtomiser,  tout  colorer.  Da  méthode  biopsi¬ 
que  règne  sans  conteste.  Elle  s’attaque  maintenant 
à  l’êcotce  cérébrale. 

D’an  demier,Eœrster  a  signalé  la  possibilité  d’obte¬ 
nir  par  ponction  de  la  corticalité  des  renseignements 


précieux  sur  la  nature  liistologique  des  affections 
diffuses  du  cerveau  ;  le  petit  trocart  aspire  des  frag¬ 
ments  minimes  du  fragile  tissu,  qu’on  utilise  ensuite 
par  les  procédés  courants.  Willig  et  Dandsbergen, 
Pfeiffer  ont  cité  quelques  cas  où  la  méthode  leur  a 
été  utüe. 

FcëRSTER  (Berliner  klinische  Wochenschrift,  1912, 
po  21)  est  ainsi  intervenu  dans  16  cas.  De  manuel 
opératoire  est  si  smiple,  les  résultats  de  l’examen  sont 
si  probants,  d’après  l’auteur,  que  nous  lui  devons 
de  les  résumer  très  succinctement. 

Manuee  opératoire.  —  Fœrster  ponctionne  tou¬ 
jours  le  lobe  frontal  droit.  Toilette  au  savon  de  la 
zone  à  trépaner,  protection  contre  les  cheveux  des 
alentours  par  leur  agglutination,  tehiture  d’iode  — 
chloréthyle,  trépanation,  sont  presque  aussi  courts 
à  exécuter  qu’à  écrire  ;  ces  actes  ne  s’accompagne¬ 
raient  que  d’un  mhiimum  de  souffrances.  On  ponc¬ 
tionne,  on  aspire.  Pansement  occlusif. 

Résultats.  —  4  cas  sur  14  concernent  des  paraly¬ 
tiques  généraux,  nettement  désignés  par  la  clinique. 
Dans  les  4  cas,  la  biopsie  montra  des  lésions  typiques  : 
infiltration  périvasculaire  de  lymphocytes,  de  plas- 
mazellen,  et  même  de  cellules  bacilliformes.  Désions 
nettes  de  la  structure  des  cellules  nerveuses. 

Dans  3  autres  cas,  la  biopsie  a  éliminé  l’hypothèse 
de  paralysie  générale  et  démontré  l’existence  W atro¬ 
phie  par  artériosclérose.  Il  n’y  avait  pas  d’infiltration 
périvasculaire,  mais  on  pouvait  constater  des  lésions 
de  dégénérescence  hyaline  des  vaisseaux  corticaux; 
tout  au  plus  observait-on  tme  faible  agglomération 
des  lymphocytes  autour  des  gros  vaisseaux  qui 
pénètrent  de  la  pie-mère  dans  le  cerveau. 

Deux  autres  cas  concernent  des  tumeurs.  Ce  fut  ime 
surprise,  l’examen  clinique  offrant  beaucoup  plu¬ 
tôt  un  tableau  de  méningo-encéphalite  diffuse. 

Enfiin.  dans  les  5  derniers  examens,  il  s’agissait 
de  sclérose  multiple. 

D’utilité  de  la  ponction  cérébrale  est-elle  bien  éta¬ 
blie  ?  Ne  peut-on  s’en  dispenser  ?  N’existe-t-il  pas 
assez  de  signes  pennettant  de  faire  sans  elle  le  dia¬ 
gnostic  ?  Pour  Fœrster,  dans  certaines  conditions.on 
ne  peut  s’en  passer,  si  l’on  ne  veut  conclure  au  ha¬ 
sard  :  tels  sont  les  cas  où  tous  les  symptômes  clini¬ 
ques  et  les  investigations  de  laboratoire  (ponction 
lombaire,  Wassennann  du  sang  et  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  etc...)  sont  d’accord  pour  démontrer  une 
affection  syphilitique  de  l’axe  cérébro-spinal,  et  où 
l’on  ignore  si,  au  tabes  existant,  se  surajoute  une 
méningo-encéphalite  diffuse,  ou  bien  s’il  s’agit  sim¬ 
plement  d’un  processus  de  sclérose  non  spécifique. 

Pierre-Paue  DÉvy. 

Les  manifestations  cérébrales  de  l’hyper¬ 
tension  artérielle. 

Da  notion  de  l’hypertension  artérielle  n’est  pas 
nouvelle,  mais  elle  n’a  été  bien  définie  que  ces  der¬ 
nières  années,  où  les  appareils  de  mesure  sont  venus 
préciser  et  compléter  les  données  cliniques.  Celles-ci 
se  résument  dans  les  symptômes  objectifs  suivants  : 
aocerittatiôri  du  deuxième  bhiit  aortique,  hypertrô- 
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phie  du  cœur,  bruit  de  galop,  redoublement  du  pre¬ 
mier  bruit,  dilatation  de  la  crosse  aortique  ;  com¬ 
plétés  par  les  petits  signes  subjectifs  plus  discu¬ 
tables  du  brightisme,  dont  les  plus  constants  sont  la 
céphalée  et  la  pollakiurie  nocturne. 

I(’hypertension  artérielle  peut  se  manifester  de 
multiples  façons  portant  sur  les  divers  appareils, 
mais  les  manifestations  cérébrales  sont  les  plus  fré¬ 
quentes  et  les  plus  caractéristiques.  Panni  elle.S, 
M.  Foy,  dans  son  intéressante  thèise  (Thèse  de  Paris, 
1912),  distingue  avec  raison  les  manifestations- 
lêsions  qui  sont  toutes  des  hémorragies,  et  les  mani- 
iestations- accidents  qui  sont  des  phénomènes  tran¬ 
sitoires,  à  marche  et  à  évolution  parallèles  à  la  ten¬ 
sion  artérielle. 

Panni  les  premières,  l’auteur  décrit  les  hémorragies 
cérébrales,  méningées,  rétiniennes,  labyrinthiques 
en  insistant  sur  une  forme  qui -semble  particulière 
à  l’hypertension  artérielle  :  c’est  l’hémorragie  céré¬ 
brale  foudroyante  entraînant  la  mort  subite. 

Par  rapport  à  l’évolution  de  la  maladie,  les  mani¬ 
festations-accidents  se  divisent  en  trois  catégories  : 
dans  la  première,  l’auteur  range  les  petits  signes 
cérébraux  de  l’hypertension  :  céphalée,  amblyopie, 
crampes,  etc.  ;  dans  une  deuxième,  il  place  les  acci¬ 
dents  qui  correspondent  à  une  pression  moyenne¬ 
ment  exagérée  :  l’amaurose,  l’aphasie,  la  surdité  tran¬ 
sitoire,  l’hémianopsie,  la  diplopie,  les  crises  convul¬ 
sives.  Enfin,  dans  une  troisième  catégorie,  il  met  sur 
le  même  pied  les  accidents  qui  correspondent  à  une 
très  forte  h3q)ertension  :  délire,  coma  brusque, 
et  les  lésions. 

Ee  pronostic  des  accidents  dépend  surtout  des 
caractères  de  l’hypertension  ;  celui  des  lésions  varie 
avec  l’étendue  et  la  localisation  de  l’hémorragie, 
avec  le  degré  de  résistance  du  sujet. 

Ee  traitement  est  double,  ou  d’urgence  :  saignée 
abondante,  ponction  lombaire,  médication  hypo- 
tensive  prudente  ;  ou  général  :  régime  mixte  déchlo¬ 
ruré  ou  hypoazoté,  et  ime  hygiène  appropriée  à  l’état 
du  cœur.  X.  Cor,ANÉRi. 


SOCIÉTÉS  SAVANTES 

ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Séance  du  octobre  1912. 

Sur  un  projet  de  construction  d’un  nouvel  hôpital  à 
Lyon.  —  M.  MosNV  reconnaît  la  légitimité  de  la  récla¬ 
mation  de  M.  Gilbert  Ballet  antérieurement  relatée 
relativement  à  l’installation  d’un  service  spécial  de 
maladies  mentales  dans  les  hôpitaux  généraux.  Il  répond 
ensuite  point  par  point  aux  critiques  à  son  rapport,  pré¬ 
sentées  par  M.  Mesureur. 

M.  WlDAL  reconnaît  que  pour  la  construction  et  l’ins¬ 
tallation  de  son  service  à  l'hôpital  Cochiu,  il  y  a  eu  .colla¬ 
boration  effective  et  efficace  entre  médecin,  architecte  et 
administrateurs  et  il  en  remercié  M.  Mesureur. 

M.  Mesureur,  sur  la  proposition  de  M.  le  président, 
t  nommé  par  l'Académie  membre  de  la  commission 
chargée  d'étudier  le  rapport  de  M.  Mosny. 


Rapport  sur  les  épidémies.  —  M.  Gaucher  insiste 
sur  la  prophylaxie  de  la  syphilis,  de  la  lèpre  et  de  la 
tuberculose.  Relativement  à  la  syphilis,  l’orateur  appelle 
de  ses  vœux  des  travaux  sur  la  répartition  de  la  maladie 
suivant  l’âge,  le  sexe,  l’état  de  mariage  ou  de  célibat,  la 
profession  ;  pour  étouffer  la  prostitution,  cause  primor¬ 
diale  de  la  propagation  de  la  syphilis,  il  estime  nécessaires 
la  recherche  de  la  paternité,  l’adoption  de  sanctions  pécu- 
niaire.s  et  pénales  contre  l’amant  abandonnant  sa  maî¬ 
tresse  et  la  reconnaissance  à  la  femme  séduite  d’avan¬ 
tages  accordés  à  la  femme  légitime.  L’orateur  préconise 
la  déclaration  obligatoire  de  la  lèpre.  Pour  enrayer  la 
tuberculose,  il  estime  indiqués  la  désinfection  obligatoire 
de  tout  logement  à  chaque  changement  de  locataire  et 
à  chaque  décès  de  quelque  cause  que  ce  soit  et  le  réta¬ 
blissement  de  la  licence  des  débits  de  boissons. 

Les  formes  curables  de  la  grande  angine  de  poitrine.  — 
M.  Ch.  Piessinger  insiste  sur  ce  que  la  crise  d’angine  de 
poitrine  qui  s’éveille  à  l’occasion  de  la  marche  ou  d’un 
effort  admet  comme  causes  autres  que  la  coronarite 
l’insuffisance  aortique,  certaines  formes  de  myocardites, 
l’hypertension  de  la  néphrite  interstitielle,  l’obésité  et 
l’aérophagie.  Il  indique  un  certain  nombre  de  médica¬ 
ments  et  de  pratiques  diététiques  à  employer  en  ces  cas, 
qui  assurent  une  amélioration  immédiate  et  maintes  fois 
la  guérison. 

M.  Robin  revient  sur  les  crises  à  apparence  grave 
d’angine  de  poitrine  des  obèses  et  des  aérophages  et 
constate  que  la  crise  d’angine  de  poitrine  dite  vraie  ne 
tue  pas  toujours.  J.  Jomier. 


ACADÉMIE  DES  SCIENCES 

Séance  du  26  août  1912. 

Sur  l’Immunisation  active  de  l'homme  contre  la  fièvre 
typhoïde.. — ■  M.  H.  Vincent  relate  cinq  cas  humains 
d’absorption  de  cultures  de  bacilles  d’Eberth  dans 
lesquels  la  maladie  a  pu  être  évitée  grâce  à  l’inoculation 
de  cultures  typhiques  polyvalentes  stérilisées  par  l’éther. 

Transmission  de  la  fièvre  récurrente  par  le  pou.  — 
MM.  Charges  Nicouue,  L.  Buaizot  et  E.  Con¬ 
seil,  en  une  note  présentée  par  M.  Laveran,  relatent 
une  série ,  d’expériences  qui  précisent  les  conditions 
d’infection  du  pou  par  l’agent  de  la  fièvre  récurrente 
et  le  mécanisme  intime  de  transmission  de  la  maladie. 

La  vitalité  du  bacille  tuberculeux  éprouvée  par  Inocu¬ 
lation  et  par  inhalation.  —  M.  P.  Chaussé,  en  une  note 
transmise  par  M.  E,  Roux,  donne  les  conclusions  de 
recherches  originales  :  dans  les  conditions  normales, 
même  chez  le  eobaye,  la  contagion  par  inhalation  exige 
un  virus  pleinement  actif  ;  les  particules  sèches  de 
crachat  peuvent  d’ailleurs  présenter  une  activité  suffi¬ 
sante  pour  déterminer  la  contagion  par  inhalation. 
L’auteur  estime  que  la  désinfection  domiciliaire  comme 
moyen  prophylactique,  qui  soulève  certaines  difficultés 
d’exécution,  peut  avantageusement  être  remplacée  par  le 
recueil  et  la  destruction  des  crachats. 

.  Séance  du  23  septembre  1913. 

L’antigène  dans  la  réaction  de  Wassermann.  — 
M.  A.  DESMOULIÈRE,  en  une  note  présentée  par  M.  Gui¬ 
gnard,  propose  d’employer  comme  antigène  pour  la 
recherche  de  la  réaction  de  Wassermann  une  macération 
alcoolique  de  poudre  de  foie  d’hérédo-syphilitique  épuisée 
à  l’éther  et  additionnée  d’une  dose  convenable  de  choles¬ 
térine.  J  •  J  OMIER. 


U  Gérant:  J. -B.  BAILLIÈRE. 


15.995-12.  —  IMF.  CRÉTÉ,  CORBEIL. 
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D’ÉTUDE 

DE  LA  VALEUR  DU,*': 

le  Dr  G.  ÉTIENNE,  ,  >  / 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  N-ancy!  ' 

Dans  la  plupart  des  affections  cardiaques,  l’une 
des  questions  pratiques  les  plus  intéressantes  est 
l’appréciation  de  la  valeur  du  muscle  cardiaque 
et  la  recherclie  du  moment  où  la  résistance  du 
coeur  méiopragique  faiblit,  où  doit  donc  inter¬ 
venir  le  traitement  destiné  à  prévenir  l’iiypo- 
systolie. 

Des  procédés  pour  l’étude  de  cette  question 
ont  été  proposés,  en  dehors  de  l’examen  métho¬ 
dique  de  la  dilorurie.  Janowski  les  a  étudiés  et 
je  me  borne  ici  à  en  indiquer  quelques-uns. 

Selig  faisait  monter  un  escalier  ;  chez  les 
sujets  nerveux,  il  notait  une  élévation  de  la 
pression  ;  chez  les  faibles  du  cœur,  la  pression 
s’élève  lentement  pour  s’abaisser  ensuite  brus¬ 
quement  au-dessous  de  la  normale,  ou  bien 
s’abaisse  sans  élévation  préalable. 

Graeupser  faisait  travailler  les  malades  à 
l’ergomètre  ;  chez  les  cardiaques,  il  y  a  abaisse¬ 
ment  ou  élévation  de  la  pression;  mais  plus  le 
cœur  est  faible,  plus  sont  grandes  les  oscillations 
et  plus  est  grandie  temps  nécessaire  pour  le  retour 
à  la  pression  normale. 

Mais  on  a  montré  que  ces  modifications  tien¬ 
nent  plus  à  la  faiblesse  générale  du  malade  qu’à  la 
faiblesse  cardiaque  proprement  dite  (Oddo),  et 
que  des  oscillations  identiques  peuvent  s’obtenir 
dans  des  cardiopathies  de  gravité  toute  différente 
(Janowski). 

De  procédé  de  MM.  Heitz  et  Harancliipy  (i) 
est  pratique.  Il  consiste  à  faire  exécuter  par  le  ma¬ 
lade  trois  mouvements  tÿpes,  séparés  par  un 
repos  de  trois  à  quatre  minutes  :  i°  un  mou¬ 
vement  d’extension  et  de  flexion  successives  de 
l’avant-bras  droit  sur  le  bras,  le  malade  étant 
assis;  2°  un  mouvement  d’écartement  et  de 
rapprochement  des  cuisses  en  position  assise  ; 
30  un  mouvement  d’abduction  du  membre  infé¬ 
rieur  droit  maintenu  en  extension.  A  chacun  de 
ces  mouvements,  un  aide  oppose  une  résistance 
toujours  la  même,  la  totalité  du  mouvement 
étant  effectuée,  avec  unléger  repos  au  milieu,  dans 
un  espace  de  temps  de  vingt-cinq  à  trente  secondes. 
Da  pression  artérielle  est  prise  avant  le  début 

(i)  Heitz  et  Haranchipy,  Gymnastique  de  rC-sistance  et 
estimation  de  la  fonction  circulatoire  (Journal  de  inidecine 
interne,  20  juin  1910). 
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du  mouvement,  puis  à  plusieurs  reprises  au  cours 
du  mouvement,  et  deux  ou  trois  fois  pendant  le 
repos  suivant  le  mouvement.  Chez  le  sujet  nor¬ 
mal,  ■  les  variations  de  la  pression  sont  nulles  ou 
ne  dépassent  pas  i  centimètre  à  i  centimètre  et 
demi  ;  mais  elles  atteignent  3  ou  3  centimètres 
en  cas  de  cœur  insuffisant. 

Katzenstein  (1904)  commence  par  déterminer 
la  pression  du  sang  et  le  nombre  des  pulsations; 
puis  il  comprime  les  deux  fémorales  au  niveau 
de  l’arcade  crurale  ;  reprenant  ensuite  la  pression 
et  le  nombre  des  pulsations,  il  voit,  si  le  cœur  est 
nonnal  et  très  suffisant,  la  pression  s’élever  de 
5  à  16  milHmètres  et  le  nombre  des  pulsations 
ne  pas  varier  ou  diminuer.  Si  le  cœur  est  smiple- 
inent  sufSsant,  la  tension  morite  de  15  millimètres, 
puis  diminue  de  40  millimètres.  Et  plus  le  cœur 
est  insuffisant,  plus  s’abaisse  la  pression  et  plus 
le  nombre  des  pulsations  augmente.  Mais  la  mé¬ 
thode  n’est  pas  applicable  chez  les  sujets  ner¬ 
veux  ou  impressionnables  (Dévy).  D’autre  part,  il 
peut  coexister  augmentation  de  pression  et  accélé¬ 
ration  du  pouls  ;  la  reclierche  peut  indiquer  une 
.  résistance  cardiaque  suffisante  dans  des  cas 
d’insuffisance  cardiaque  grave  ;  enfin,  elle  peut 
être  très  dangereuse  et  provoquer  des  accidents 
mortels  (Edm.  Hokes  et  Joseph  Mende)  (2). 

Waldvogel  {3)  détermine  au  manomètre  de 
Riva-Rocci  la  pression  sanguine  systolique  du 
malade,  successivement  dans  la  position  hori¬ 
zontale  et  dans  la  station  debout;  ce  simple 
changement  d’attitude,  correspondantàun accrois¬ 
sement  de  la  somme  de  travail  imposée  au 
muscle  cardiaque,  suffit  à  donner  des  écarts  assez 
étendus. 

Dès  1903,  MM.  Merklen  et  Heitz  (4),  puis 
Heitler,  de  Vienne,  avaient  eu  l’idée  d’appliquer 
le  réflexe  d’Abrams  à  l’étude  du  pronostic  car¬ 
diaque.  Mais  récenunent  Abrams  a  objecté  à  ces 
auteurs  que,  par  ce  procédé,  ils  observaient,  non 
le  réflexe  cardiaque,  mais  le  réflexe  pulmo¬ 
naire. 

D’objection  est  assez  imprévue,  puisque  le 
médecin  de  San  Francisco  (5)  lui-même  a  posé  eu 
principe  que  «  la  durée  nonnale  du  réflexe  pulmo¬ 
naire  est  d’environ  une  minute  ;  et  qu’après  quoi, 
les  bords  du  poumon  regagnent  leur  position 
primitive  » .  En  attendant  deux  minutes,  comme 

(i)  Hdmokd  Hokes  et  Jasia>H  Mende,  Berlin.  Min.  Wochen., 
1907. 

(3)  Waldvogel,  Munehener  medic.  Wochensch.,  1908. 

(4)  Mekkxen  et  Heitz,  SoeUU  médicale  des  hôpitaux,  1903. 

(5)  Abramî.Lc  réflexe  cardiaque  et  sa  signification  (Med. 
Bec.,  5  janvier  1901  ;  anal,  i»  :  Sem.  méd.,  1904,  p.  79)  ;  —  ifis 
réflexes  cardiaque  et  pulmonaire  (Presse  médicale,  3  avril 
1907,  p.  209). 
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le  faisaient  Merklen  et  Heitz,  011  doit  donc  faire 
abstraction,  à  coup  sûr,  du  réflexe  pulmonaire. 
En  tout  cas,  pour  parer  à  cette  éventualité, 
Abrains  (i)  a  modifié  son  procédé  ;  il  comprime 
fortement  un  espace  intercostal  ;  la  stimulation 
réflexe  du  pneumogastrique  rend  rigide  le  muscle 
cardiaque,  facilitant  ainsi  la  percussion  du  cœur 
et  traduisant  le  tonus  du  muscle  cardiaque  ;  si  le 
muscle  cardiaque  est  normal,  la  matité  précor¬ 
diale  est  très  accentuée  ;  s’il  est  lésé,  il  n’y  a  pas 
de  cbangement  pendant  la  compression.  Mais 
cette  méthode  paraît  très  douloureuse,  et  n’est 
souvent  pas  praticable. 

Depuis  longtemps  déjà  (2),  j’ai  cherché  à  appré¬ 
cier  la  valeur  relative  du  muscle  cardiaque,  en 
combinant  son  exploration  successivement  sous 
l’action  du  réflexe  d’Abrams  et  du  réflexe  de 
Eivierato.  Ee  procédé  est  simple  et  n’exige  aucun 
appareil  spécial  ;  il  suffit  de  posséder  une  habitude 
moyenne  de  la  percussion  des  zones  précordiales. 

Voici  d’abord  la  technique  employée  : 

Réflexe  d’Ahrams  (d’après  son  travail  initial 
de  igoi).  —  On  détermine  d’abord  soigneuse¬ 
ment  par  la  percussion  les  limites  delà  matité  pré¬ 
cordiale.  Puis  on  pratique  une  friction  énergique 
sur  la  zone  précordiale  à  l’aide  d’un  morceau  de 
gomme  à  effacer  le  crayon. 

Dans  ces  conditions,  il  se  produit  : 

1°  Une  rétraction  du  muscle  cardiaque,  dans 
une  proportion  individuellement  variable,  habi¬ 
tuellement  surtout  marquée  dans  la  zone  du 
ventricule  gauche. 

Cette  rétraction  persiste,  d’après  Abrams, 
pendant  au  moins  deux  minutes. 

2°  Une  dilatation  pulmonaire,  d’une  intensité 
proportionnelle  à  l’intensité  de  la  friction,  pou¬ 
vant  parfois  recouvrir  toute  la  zone  précordiale. 
Ea  durée  normale  du  réflexe  pulmonaire  est 
d’environ  une  minute  ;  elle  ne  dépasse  jamais 
deux  minutes. 

Réflexe  de  Livierato.  —  Ee  malade  est  dans  la 
position  couchée  ;  on  pratique  une  série  de  coups 
brusques  et  successifs,  profonds,  sur  la  Hgne  mé¬ 
diane  de  l’abdomen,  de  d’épigastre  à  l’ombilic 
(parcours  de  l’aorte  abdominale) . 

Il  se  produit  une  augmentation  très  nette  de  la 
matité  précordiale,  vers  la  droite  et  en  haut. 
En  même  temps  on  constate  un  retentissement 
du  deuxième  bruit  au  foyer  de  l’artère  pulmonaire, 
et  il  y  a  accélération  du  pouls  (donc  pas  d’exci¬ 
tation  du  pneumogastrique). 

(1)  Abrams,  Percussion  du  cœur  et  détermination  du  ton 
du  myocarde  (Presse  médicale,  14  décembre  igio,  p.  938). 

(2)  G.  ÉTIENNE,  Épreuve  J  j  inique  de  la  résistance  du  cœur 
sénile  Congrès'e  a»[aiil  mideeine,  Genève,  1909,  t.  II, 
p.  87). 


Quelle  est  la  signification  de  ces  phénomènes  ? 

Abrams  attribuait  son  réflexe  à  une  contraction 
du  myocarde,  le  plus  souvent  surtout  prononcée 
pour  le  ventricule  gauche.  Mais,  pour  MM.  Merklen 
et  Heitz,  la  réduction  de  la  matité  se  ferait  surtout 
de  haut  en  bas  et  transversalement  de  gauche  à 
droite,  et  porterait  peut-être  surtout  sur  le  ventri¬ 
cule  droit,  le  plus  dilatable.  E’examen  de  nos 
radioscopies  (fig.  i),  surtout  le  très  net  aplatisse¬ 
ment  de  la  ligne  marginale  supérieure,  nous 
porte  à  attribuer,  en  tout  cas,  un  grand  rôle 
à  la  rétraction  du  muscle  du  ventricule  gauche, 
comme  le  pense  Abrams. 

E’excitation  périphérique  pratiquée  détermine 
un  réflexe  sensitif  d’excitation  dupneumogastrique 
(Abrams).  En  effet,  le  réflexe  cardiaque  ne  peut 
se  produire  quand  le  sujet  est  sous  l’action  d’une 
injection  de  i  milligramme  d’atropine,  et  il  est 
exacerbé  par  la  pilocarpine.  Cette  excitation 
faible,  analogue  aux  excitations  physiologiques, 
modérant  le  travail  du  cœur  dans  le  temps,  rend 
ses  contractions  moins  fréquentes,  mais  plus 
intenses  et  plus  énergiques  ;  nous  avons,  en  effet, 
presque  constamment  constaté  la  diminution  du 
nombre  des  pulsations  et  l’élévation  très  sensible 
de  la  tension.  Ces  modifications  physiologiques 
expliquent  pourquoi,  depuis  fort  longtemps,  les 
Japonais  emploient  un  des  t3q)es  de  production 
du  réflexe  d’Abrams  (percussion  répétée  de  la 
septième  vertèbre  verticale)  dans  la  manœuvre 
du  knatsu  (3),  destinée  à  ranimer  les  victimes 
du  jiu-jitsu. 

Cette  action  excitative  du  pneumogastrique 
peut  d’ailleurs  agir  et  sur  l’innervation  cardiaque 
même  et  sur  les  centres  nerveux  périphériques, 

Quant  au  réflexe  de  Eivierato,  la  forme  radio- 
scopiqüe  ne  peut  laisser  de  doute  sur  le  fait  de  la 
dilatation  de  l’oreillette  et  du  ventricule  droits  ; 
la  tension  vasculaire  diminue  nettement,  et  le 
pouls  devient  plus  fréquent  (donc  pas  d’action 
sur  le  pneumogastrique).  Cette  dilatation  par 
un  réflexe  ayant  son  point  de  départ  dans  les 
nerfs  sympathiques  des  viscères  abdominaux, 
et  notamment  du  réflexe  aortique,  est  due  à  une 
constriction  des  vaisseaux  pulmonaires  avec 
élévation  de  la  tension  dans  la  petite  circulation  ; 
elle  est  analogue  à  là  distension  détenninée  par  les 
gastropatliiques. 

Ce  réflexe  existe  chez  tous  les  individus  ;  mais, 
si  le  myocarde  est  suffisant,  le  ventricule  droit 
réagit  et  ne  se  laisse  pas  ou  peu  distendre  ;  s’il  y  a 
une  insuffisance  du  muscle  cardiaque,  l’obstacle 
dans  la  petite  circulation  suffit  à  dilater  le  cœur 
droit. 

(3)  Voy.  Semaine  médicale,  22  avril  1911. 
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La  figure  suivante  (fig.  i),  montre  les  trois  tracés  Technique.  —  Voici  la  technique  très  simple 
radioscopiques  superposés,  clans  ses  dimensions  à  laquelle  nous  nous  sommes  arrêté  ; 
habituelles,  après  l’action  du  réflexe  d’Abrams,  Après  avoir  déterminé,  suivairt  le  procédé  clas- 
puis  du  réflexe  de  Livierato,  calqués  directement  siepre  de  Potain,  les  zones  de  matité  précordiale 
sur  l’écran,  à  distance  identicpie  de  l’ampoule,  du  malade  par  une  courte  série  de  quelques  chocs 

de  percussion  très  légers,  su¬ 
perficiels,  espacés,  et  les  avoir 
fixées  au  crayon  dermogra- 
phique,  on  exerce,  pendant  en¬ 
viron  une  minute,  sur  la  zone 
l)récordiale,  une  friction  intense 
avec  un  linge  de  toile,  mieux 
a^•ec  un  morceau  de  gomme  à 
effacer,  puis  une  série  de  mou- 
^’ements  percutants  très  rapides 
a\  ec  la  pulpe  de  deux  ou  trois 
doigts.  Après  un  repos  de  trois 


Voici,  à  ces  trois  phrases,  les  caractéristiques  du 
pouls. 

Exp.  I. 

Avant  :  1’  ^  loo;  T  ^  15,75  (l’otain). 

AprOs  Almims  :  r>  -  <j2  ;  T  =  16,5. 

Aprt's  l.ivicmlo  :  1>  =  100;  T  =  15. 


Avant  :  1’  =  1 04  (i)e‘tit,  irrégulier,  inégal)  ;  T.  inaxinia,  24 
(Padion)  ;  T.  inininia,  13. 

Après  Abrams  :  P  =  74  (bien  frappé,  presque  régulier  et 
égal;  T.  niax.,  25.:  T.  min.,  14. 

Après  Livierato  ;  P  =  116  (irrégulier,  inégal)  ;  T.  niax.,  23  ; 
T.  min.,  13. 

Ainsi  donc,  le  réflexe  d’Abrams  provoque  une 
constriction  du  ventricule  gauche  ;  le  réflexe 
de  Livierato,  une  dilatation  du  cœur  droit.  Ces 
deux  procédés  montrent,  l’un  le  rétrécissement 
de  la  zone  dm  ventricule  gauche,  et  l’autre  la  large 
augmentation  de  la  surface  de  l’oreillette  droite. 

L’opposition  des  deux  phénomènes  nous  tra¬ 
duit  donc  la  force  de  contraction  active  du  ventri¬ 
cule  gauche,  et  la  résistance  du  cœur  droit  à  une 
dilatation  passive  ;  la  méthode  nous  indique  donc 
ce  dont  est  caiiable  le  muscle  cardiaque,  à  condi- 
.tion  qu’on  ne  lui  demande  que  ce  qu’elle  peut 
donner,  c’est-à-dire  des  constatations  un  peu 
grosses,  comme  le  disent  MM.  Heitz  et  Haran- 
chipy  de  leur  propre  procédé. 

Il  faut  tenir  compte  aussi  que  nous  ne  déter¬ 
minons  pas  seulement  une  modification  de  l’état 
du  cœur,  mais  de  tout  l’appareil  cardio-vascu¬ 
laire,  en  raison  de  l’action  réciproque  sur  le  cœur 
et  les  vaisseaux  de  la  sensibilité  spéciale  de  Cyon' 
et  Heger,  base  de  l’autorégulation  du  système 
vasculaire.  C’est  même  là  le  mécanisme  même  du 
réflexe  de  Livierato.  Et  peut-être  une  réaction 
ainsi  modifiée  par  excitation  de  la  zone  cardiaque 
intervient-elle  dans  l’élévation  de  tension  cons¬ 
tatée  au  cours  du  réflexe  d’Abrams. 


minutes,  ou  trace  les  nouvelles 
zones  de  matité  dont  la  rétraction  plus  ou  moins 
grande  traduit  le  réflexe  d’Abrams  plus  ou  moins 
intense. 

Pour  étudier  le  réflexe  de  Ifivierato,  on  établit 
comme  plus  haut  les  zones  de  matité  habituelles  ; 
puis  on  pratique,  sur  laligne  médiane  de  l’abdomen, 
une  série  de  secousses  profondes,  rapides,  répé¬ 
tées,  pendant  environ  une  minute.  Puis,  on  établit 
les  nouvelles  zones  de  matité  dont  l’élargisse¬ 
ment  plus  ou  moins  grand  traduit  le  réflexe 
plus  ou  moins  intense. 

Il  est  fort  commode  de  décalquer  les  trois  zones 
de  matité  constatées  ;  le  plus  simple  est  de  se  ser¬ 
vir  de  lames  de  tarlatane  bien  appliquées  sur  la 
peau  et  sur  lesquelles  on  repère  exactement  les 
mamelons,  l’appendice  xyphoïde,  le  manubrium 
et  les  bords  du  sternum. 

Il  est  intéressant,  après  chacune  de  ces  ma¬ 
nœuvres,  de  mesurer  la  tension  et  la  fréquence  du 
pouls. 

Pour  toutes  ces  déterminations  des  zones  de 
matité,  il  importe  absolument  de  ne  recourir 
qu’à  une  percussion  aussi  légère,  aussi  superfi¬ 
cielle,  et  aussi  peu  prolongée  que  possible  ;  sinon, 
on  risque  de  fausser  les  résultats,  en  déterminant 
par  cette  seule  opération  un  réflexe  d’Abrams. 

Quelques  autres  précautions  sont  nécessaires. 
C’est  ainsi  qu’il  est  bon  de  ne  rechercher  les  deux 
réflexes  qu’à  un  jour  d’intervalle  ;  car  un  canir 
sous  l’action  du  phénomène  d’Abrams  est  peu 
impressionné  par  le  réflexe  de  Livierato,  et  réci¬ 
proquement. 

Nous  reproduisons  plus  bas  un  calque  tradui¬ 
sant  ce  fait  (fig.  4). 

11  convient  de  ne  pas  rechercher  la  dilatation  de 
lÂvierato,  s’il  existe  du  tympanisme  gastrique  ; 
l’un  de  ces  cas  nous  a  donné  de  façon  paradoxale 


460 


PARIS  MÉDICAL 


une  rétraction  delà  matité  cardiaque.  Nous  pensons 
qu’en  ce  cas  les  mouvements  de  percussion  sont 
transmis  par  l’estomac  distendu  vers  la  région 
cardiaque  inférieure  et  l’impressionnent  à  la  façon 
des  excitations  précordiales  d’Abrams. 

La  rétraction  de  la  zone  de  matité  cardiaque 
du  réflexe  d’Abrams  traduit  la  force  active  de 
contraction  du  cœur  gauclie,  alors  que  son  exten¬ 
sion  dans  le  réflexe  de  Livierato  manifeste  la  dila¬ 
tation  passive  du  cœur  droit.  Il  est  donc  évident 
que  l’étude  parallèle  de  ces  deux  zones  de  matité 


peut  nous  renseigner  sur  la  valeur  du  muscle 
cardiaque.  Et  un  cœur  est  d’autant  en  meilleur 
état  qu’il  a  mieux  conservé  son  pouvoir  de  con¬ 
traction  et  son  pouvoir  de  résistance  à  la  dilata¬ 
tion  passive. 

A  ce  point  de  vue,  les  cœurs  peuvent  se  diviser 
en  : 

1°  Cœurs  se  contractant  bien  par  le  réflexe 
d’Abrams  et  résistant  bien  à  la  dilatation  du 
réflexe  de  Livierato  (flg.  2)  ; 

2“  Cœurs  se  contractant  mal  par  le  réflexe 
d’Abrams  et  se  laissant  largement  dilater  par  le 
réflexe  de  Lmerato  (flg.  3). 


Pig.  3- 


Nous  reproduisons  ci-dessous  un  calque  direct 
des  surfaces  de  matité  relatives  observées  dans 
un  cas  bien  net  de  ces  deux  types  de  réac¬ 
tion. 

Le  tracé  de  la  ligure  4  montre  un  cœur 
réagissant  très  peu  au  réflexe  de  Livierato,  alors 
qu’il  est  encore  sous  l’effet  du  phénomène 
d’Abrams,  déterminé  vingt  minutes  auparavant. 

Etudiant  ici  la  question  surtout  au  point  de  vue 
de  la  valeur  du  cœur  et  du  pronostic,  je  repro¬ 


duis  à  titre  d’exemple  les  quelques  calques  sui¬ 
vants  : 

Chez  un  beau  vieillard  de  quatre-vingt-un 


Fig.  4. 


ans,  remarquablement  alerte,  bon  marcheur,  ayant 
un  pouls  bien  frappé,  régulier,  nous  trouvons 
avec  surprise  un  cœur  réagissant  très  fortement 
au  réflexe  de  Livierato  et  moyennement  au  réflexe 
d’Abrams  (flg.  5)  ;  quelques  mois  plus  tard,  il 
contracte  une  bronchopneumonie  de  gravité 


Fig.  5. 


moyenne,  et  il  succombe  par  le  cœur  en  six  jours. 

Par  contre,  un  malade,  âgé  de  cinquante- 
quatre  ans,  goutteux,  se  présente  avec  les  signes 
d’une  myocardite  très  avancée,  un  pouls  filiforme, 
irrégulier,  inégal,  très  difficile  à  compter  ;  de 
r œdème  des  membres  inférieurs,  de  la  congestion 
des  bases  pulmonaires.  Après  quelques  jours 


/W^ 

Fig.  6. 

de  repos  et  un  traitement  cardiotonique,  une 
certaine  améhoration  s’est  produite  ;  mais  le 
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pouls  est  encore  très  mauvais.  1,’examen  de  la 
valeur  du  cœur  nous  montre  cependant  un  cœur 
réagissant  fortement  au  réflexe  de  I,ivierato, 
mais  se  contractant  encore  assez  énergiquement 
au  réflexe  d’Abrams  (fig.  6).  Sur  cette  donnée, 
j’ai  tenté  une  cure  à  Royat,  où  le  malade  arrive 
en  piteux  état.  Mais  il  en  revient  fort  amélioré 
et,  dès  l’automne  suivant,  il  put  chasser  en  mon¬ 
tagne  dans  les  Vosges  et  n’a  pas  jusqu’à  présent 
présenté  de  rechute. 

he  tracé  suivant  (fig.  7)  fut  recueilH  chez  une 


i-'ig.  7. 


femme  de  quatre-vingt-dix-sept  ans  et,  contre 
notre  attente,  nous  avons  obtenu  une  rétraction 
marquée  par  le  phénomène  d’Abrams,  une  dila¬ 
tation  assez  modérée  par  le  réflexe  de  Ifivierato. 
Et  quelques  semaines  plus  tard,  nous  avons  pu 
maintenir  son  cœof  jusqu’au  seizième  jour  d’une 
bronchopneumonie. 

A  titre  de  curiosité,  je  reproduis  le  calque  (fig.  8) 
de  la  rétraction  par  le  réflexe  d’Abrams  chez  une 
femme  âgée  de  plus  de  quatre-vàïgt.-dix-neuf  ans, 


Fig.  8. 


bien  conservée;  elle  est  médiocre.  Je  n’ai  pas  osé 
provoquer  le  réflexe  de  Livierato.  Ea  malade  a 
succombé  au  troisième  jour  d’une  broncho¬ 
pneumonie  contractée  quelques  j  ours  après  l’explo¬ 
ration. 
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le  D'  CH.  DOPTER, 

51édecin-major  de  i  r«  classe. 

Au  cours  des  innombrables  examens  de  mucus 
rhino-pharyngé  que  j’avais  dû  pratiquer  pour 
assurer  la  prophylaxie  de  la  méningite  cérébro- 
spinale  épidémique,  j  ’avais  été  frappé  par  la  pré¬ 
sence,  chez  certains  sujets  sains,  d’une  certaine 
catégorie  de  germes  ressemblant  étrangement  au 
méningocoque  par  leurs  caractères  morpholo¬ 
giques,  culturaux  et  par  leurs  fennentations 
sucrées  ;  mais  ils  s’en  séparaient  totalement  par 
l’absence  d’agglutination  avec  le  sérum  antimé¬ 
ningococcique.  En  raison  de  leurs  propriétés  fer- 
mentatives,  ils  ne  pouvaient  être  rangés  dans  le 
groupe  des  pseudo-méningocoques.  Aussi  avais-je 
conclu,  dès  cette  époque  (en  igoq),  qu’ils  devaient 
rentrer  dans  une  classe  spéciale  intennédiaire 
entre  le  coccus  de  Weichselbaum  et  les  bactéries 
similaires  déjà  connues;  j’avais  proposé  de  les 
nommer  «  paraméningocoques  »  (i). 

J’avais  émis  la  pensée  que  ces  microbes  spé¬ 
ciaux,  rencontrés  dans  le  rhino-pharynx  au  même 
titre  que  le  méningocoque,  pourraient  à  l’occasion, 
comme  ce  dernier,  franchir  cette  première  étape 
rhino-pharyngée,  et  fuser  dans  la  circulation  san¬ 
guine  et  lymphatique  pour  engendrer  des  septi¬ 
cémies,  et  même  des  méningites. 

Ees  événements  sont  venus  confirmer  cette  hy¬ 
pothèse.  Depuis  ma  première  communication, 
l’attention  a  été  attirée  sur  ces  germes  particu¬ 
liers,  et  l’on  se  mit  à  étudier  plus  rigoureusement 
les  cocci  en  grains  de  café  rencontrés  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  et  la  circulation. 

En,  1910,  P.  Carnot  et  P.-E.  Marie  (2)  publièrent 
l’intéressante  observation  d’un  malade  atteint  de 
purpum  fuhninans,  chez  lequel  l’hémoculture 
révéla  l’existence  du  paraméningocoque.  Mene- 
trier  (3)  rapporta  un  cas  de  méningite  cérébro- 
spinale  provoqué  par  un  genne  identique.  Entre 
temps,  je  pouvais  réunir,  en  quelques  mois,  sept 
observations  de  méningite  cérébro-spinale,  dues 
au  même  germe  pathogène  (4).  Méry  (5)  fit  des 
constatations  analogues  ;  toutrécemment,  MM.  Cou- 

(1)  Dopter,  Société  de  Biologie,  lo  juillet  1909. 

(3)  P.  Carnot  et  P.-I<.  Marie,  Société  médicale  des  hôpitaux, 
igio. 

(3)  MENETRIER,  Société  médicale  des  hôpitaux,  1910,  et  7  juin 

(4)  VovT}l&,SociétémédicaledeshôpitaMx,taaiujititi}vùnujr2. 

(5)  Méry,  in  ïliOse  de  Guignard,  I^ris,  1911. 
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lomb  et  Couton  (i)  observaient  un  enfant  atteint 
d'une  septicémie  paraméningococcique  sur  laquelle 
est  venu  se  greffer  un  épisode  méningé  assez  pas¬ 
sager.  On  doit  encore  à  MM.  Widal  et  Weissen- 
bach  (2),  une  intéressante  observation  de  méningite 
cérébro-spinale  produite  par  le  même  germe.  Je 
reçus  enfin,  il  y  a  quelques  semaines,  deux  liquides 
céphalo-racbidiens  provenant  de  deux  départe¬ 
ments  différents,  où  le  paraméningocoque  était 
encore  en  cause.  I,es  prévisions  que  j 'avais  timi¬ 
dement  exposées  se  sont  donc  réalisées,  et,  à  la  fa¬ 
veur  des  observations  que  nous  possédons,  il 
semble  qu'on  puisse  tracer  à  grands  traits  la  phy¬ 
sionomie  générale  de  cette  nouvelle  entité  morbide 
constituée  par  1'  «  infection  paraméningococciquc  ». 

Manifestations  morbides.  —  Comme  la  mé- 
ningococcie,  sa  congénère,  l'infection  paraménin- 
gococcique  semble  se  traduire  par  deux  types 
principaux  qui  peuvent  évoluer  séparément,  mais 
aussi  se  confondre  chez  le  même  malade.  Klle  se 
manifeste,  en  effet,  suivant  une  fome  septicémique, 
ou  sous  l'aspect  d’une  méningite  aiguë  suppurée. 
l’arfois  enfin,  chez  le  même  sujet,  on  voit  évoluer 
de  concert  la  septicémie,  sur  laquelle  se  greffe  un 
épisode  méningé. 

ha  septicémie  paraméningococciquc  ne  présente 
pas  de  caractères  cliniques  nettement  définis  ; 
elle  se  traduit  par  les  signes  habituels  detoutesles 
septicémies  et  de  la  septicémie  inéningococcique 
en  particulier. 

he  début  peut  être  lent,  ressemblant  à  celui 
de  la  fièvre  typhoïde  avec  laquelle  elle  peut  être 
confondue  au  moins  dans  les  premiers  jours  ;  puis, 
au  bout  de  quelque  temps,  la  température  devient 
irréguHère  avec  les  oscillations  caractéristiques  de 
tout  état  septicémique  ;  l’état  général  est  précaire, 
la  prostration,  l’adynamie  se  déclarent  :  à  part 
l’hypertrophie  splénique,  l’examen  des  viscères  ne 
révèle  aucune  lésion  spéciale  ;  dans  un  cas  cepen¬ 
dant,  une  néphrite  s’est  constituée,  ha  mort  sur¬ 
vient  après  une  ou  plusieurs  semaines. 

En  certains  cas,  comme  chez  le  malade  de  Car¬ 
not  et  P. -h.  Marie,  le  début  est  brusque  et  l’évolu¬ 
tion  rapide;  leur  malade  présenta  de  la  courbature 
avec  phénomènes  digestifs,  diarrhée  profuse, 
vomissements  ;  quelques  heures  après,  cette 
courbature  s’accentuait,  et  apparaissaient  aux 
extrémités  des  taches  purpuriques,  véritables 
ecchymoses  qui,  le  lendemain,  envahissaient  le 
tronc  et  les  membres  inférieurs  ;  quelques  vési¬ 
cules  herpétiques  étaient  perceptibles  au  niveau 

(1)  Barbal,  Coulomb  et  Couion,  Sociiti  médicale  des  hô¬ 
pitaux,  14  juin  1912. 

(2)  Widal  et  Weissenbach,  Académie  de  médecine, 
23  juillet  1912. 


de  la  lèvre  supérieure;  on  notait,  en  outre,  une 
torpeur  et  une  somnolence  très  marquées.  Cet 
état  général  grave  s’accompagnait  plutôt  d’hypo¬ 
thermie.  ha  langue  était  saburrale,  rouge  sur  les 
bords  et  à  la  pointe,  les  lèvres  fuligineuses,  ha 
rate  était  nettement  hypertrophiée.  Aucun  signe 
de  méningite.  Bref,  lamaladeprésentaitunmasque 
typhique  indéniable,  hc  lendemaiiiet  le  surlende¬ 
main,  tous  ces  phénomènes  s’accusaient  encore 
davantage,,  la  température  s’élevait,  de  nouvelles 
taches  purpuriques  apparaissaient  :  au  niveau  des 
plus  âgées,  se  développaient  de  larges  phlyctènes 
remplis  de  liquide  séreux,  jaunâtre.  Aucune  hé¬ 
morragie  nasale,  gingivale  ou  autre.  Enfin,  le 
huitième  jour,  après  vingt-quatre  heures  de  coma, 
la  mort  survenait,  la  fièvre  s’étant  élevée  à  4106. 

Il  s’agissait,  en  réalité,  d’une  attaque  aiguë  de 
purpura  fulminans,  telle  qu’on  l’observée  au  cours 
de  septicémies  diverses,  h’hémoculture  pratiquée 
pendant  la  vie  révéla  la  présence  du  parainénin- 
gocoque,  qui  fut  retrouvé  en  grande  quantité 
dans  les  frottis  de  moelle  osseuse, 

ha  méningite  paraméningococcique  ne  diffère 
en  aucune  façon,  aux  points  de  vue  clinique  et 
anatolno-pathologique,  de  la  méningite  à  ménin¬ 
gocoques.  Elle  se  traduit  parle  symptôme  méningé 
classique  avec  début  habituellement  brusque, 
céphalée,  raideur  de  la  nuque,  vomisseiiients,  con¬ 
tractures,  signe  de  Kernig  positif,  paralysies  ocu¬ 
laires  et  autres,  etc.  he  liquide  céphalo-rachidien 
est  trouble,  son  aspect  variant  du  simple  louclie 
à  la  purulence.  Mais,  alors  que  la  méningite  ménin- 
gococcique  peut  se  terminer  par  la  guérison, 
même  sans  traitement  spécifique,  la  méningite 
paraméningococcique  paraît  toujours  mortelle, 
ainsi  qu’en  témoigne  le  petit  nombre  d’observa¬ 
tions  connues  jusqu’alors.  I/évolution  est  habi¬ 
tuellement  rapide  et  ne  dure  que  quelques  jours. 

Étiologie.  — A  part  les  notions  exactes  que  l’on 
possède  sur  la  cause  pathogène  spécifique  de  l’in¬ 
fection  paraméningococcique,  on  ne  possède  aucun 
renseignement  net  sur  les  conditions  étiolo¬ 
giques  auxquelles  elle  est  soumise.  Toutefois  elle 
sévit  plus  particulièrement  pendant  la  saison 
froide  qui  contribue  à  développer  si  aisément  les 
rhino-pharyngites.  Or,  nous  verrons  qu’à  l’ori¬ 
gine,  l’infection  paraméningococcique,  avant  de  se 
généraliser,  se  cantonne  primitivement,  comme  sa 
congénère,  au  niveau  du  rhino-pharynx.  C’est  à 
ce  point  essentiel  que  se  réduisent  nos  connais¬ 
sances. à  ce  sujet. 

he  genre  spécifique  est  mieux  connu. 

Aspect  morphologique.  —  Dans  le  liquide 
céphalo-rachidien,  il  prend  la  forme  d’un  coccus 
arrondi  quand  il  est  isolé,  en  grain  de  café  quand 
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il  c.st  associé  au  diplocoqiie,  les  faces  convexes  se 
regardant  ;  il  est  un  peu  plus  volumineux  que  le 
méningocoque  et  retient  mieux  les  matières  colo¬ 
rantes  que  ce  dernier.  Il  peut  être  extra  ou  intra¬ 
cellulaire,  mais  le  plus  souvent  il  est  extra-cellu¬ 
laire  :  un  autre  caractère  attire  l’attention  :  c’est 
en  général,  contrairement  au  méningocoque,  sa 
grande  abondance.  Après  Menetrier,  j’ai,  en 
presque  tous  les  cas,  observ’^é  ce  caractère  ;  sa 
seule  constatation  peut  déjà  donner  une  idée  de 
la  nature  de  la  méningite  en  cause. 

Dans  lescultures,  à  première  vue,  le  paraménin- 
gocoque  ressemble  au  coccus  de  Weicliselbaum  ; 
néanmoins  quelques  détails  permettent  déjà, à  un 
(EÜ  exercé,  de  les  différencier  : 

1a‘S  cocci  du  ])araméningoco(pie  sont  plus  épais, 
plus  volumineux  ;  si  la  disposition  générale  en 


lyiquîde  céiihalo-rachidicn  iiioiitraiit  une  grande  abondance 
de  paraméiiingocoqiies  surtout  extra-cellulaires  (lig.  i). 


diplocoques  est  la  même,  on  observe  rarement  les 
différences  de  volume,  parfois  énormes,  existant 
dans  la  même  préparation  entre  les  divers  cocci  du 
méningocoque  vrai;  les  cocci  du  paraméningocoque 
sont  presque  tous  égaux,  et  il  n’existe  pour  ainsi 
dire  pas  de  diplocoques  géants,  comme  dans  ce  der¬ 
nier. 

Cultures.  —  Comme  pour  le  méningocoque, 
ce  sont  les  milieux  à  base  d’albumine  humaine  qui 
conviennent  le  mieux  pour  la  culture  du  paramé¬ 
ningocoque,  et  enparticulier  la  gélose-ascite.  Cer¬ 
tains  échantillons  poussent  bien  parfois  en  gélose 
ordinaire. 

ha  culture  en  gélatine  reste  nulle. 

Kn  général,  les  cultures  de  ce  genre  sont  plus 
abondantes,  plus  épaisses  que  celles  du  coccus  de 
Weicliselbaum. 


Propriétés  biologiques.  —  V italitéet  résistance. 
—  Les  cultures  de  paraméningocoques  sont  jilus 


Culture  (le  p.uraiuilningocoques  âgie  de  2.(  heures.  I,!i  ])lu]Kurt 


résistantes  que  celles  du  méningocotpie  ;  elles 
subissent  moins  facilement  l’influence  nocive  de 
la  chaleur,  de  la  lumière,  de  la  dessiccation. 

Fermentations  sucrées.  —  he  paramêningo- 
coque  présente,  dans  les  milieux  sucrés,  les  mêmes 
caractères  fennentatifs  que  le  méningocoque; 
autrement  dit,  il  fait  virer  au  rouge  les  milieux 


aiéningocoque  vrai.  Culture  de  24  heures.  Cocci  de  volume 
très  inégal.  Cocci  géants  (fig.  3). 


maltosés  et  glucosés  tournesolés,  et  laisse  intacts 
les  milieux  lévulosés  tournesolés. 

Réaction  vis-à-vis  des  antisérunis.  —  Aggluli- 
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nation.  —  1,6  paraniéningocoque  n’est  pas  agglu¬ 
tiné  par  le  sérnni  antiméningococcique,  ni  à  37  de¬ 
grés,  ni  même  à  55  degrés  ;  un  sérum  antiparamé- 
ningococcique  l’agglutine  dans  des  proportions 
élevées. 

Ces  reclierclies  d’agglutination  sont  particuliè¬ 
rement  intéressantes  avec  le  sérum  des  malades  : 
le  paraniéningocoque  est  agglutiné  par  le  sérum 
de  sujets  qu’il  a  infectés  :  mais  la  réaction  est  né¬ 
gative,  au  contraire,  avec  le  sérum  des  malades 
atteints  de  méningite  à  méningocoque. 

Réaction  des  précipitines.  —  Quand  l’extrait 
autolytique,  provenant  d’un  paraniéningocoque, 
est  mis  en  présence  du  sérum  antiméningococ¬ 
cique,  il  se  forme  un  précipité,  comme  dans  le  cas 
du  mélange  d’extrait  méningococcique  et  du 
même  sérum. 

Cette  analogie  entre  les  deux  gemies  n’est 
qu’apparente,  car  l’expérience  de  la  saturation  des 
précipitines  m’a  permis  de  déterminer  (i)  que, 
dans  le  cas  de  l’extrait  paraijiéningococcique, 
il  s’agit,  non  pas  de  précipitines  spécifiques, 
ni{iis  de  co-précipitines,  ou  précipitines  de  groupe. 

Fixation  du  complément.  —  Qu’on  emploie  le 
procédé  primitif  de  Bordet-Gengou  ou  la  même 
méthode  modifiée  par  Wassermann,  le  résultat  est 
identique  :  le  paraniéningococoque,  comme  le 
méningocoque,  pris  comme  antigènes,  donnent 
une  réaction  positive  vis-à-vis  du  sérum  antimé¬ 
ningococcique.  Ce  dernier  semble  donc  contenir 
une  sensibilisatrice  spécifique  pour  ces  deux 
germes  ;  il  est  fort  possible,  cependant,  que,  dans 
le  cas  du  paraméningocoque,  il  ne  s’agisse  que 
d’une  cosensibilisatrice.  En  effet,  quand,  au  lieu 
du  sérum  de  cheval,  qui,  on  le  sait,  contient  faci¬ 
lement  les  anticorps  de  groupe,  on  xitilise  le  sérum 
des  malades,  voici  ce  qu’on  observe  ; 

Mis  en  présence  du  sérum  d’un  malade  atteint 
de  méningite  méningococcique,  le  méningocoque 
fixe  le  complément,  alors  que  la  réaction  reste  né¬ 
gative  avec  le  paraméningocoque.  Inversement, 
avec  le  sérum  d’un  sujet  infecté  par  le  paraménin 
gocoque,  ce  dernier  seul  fixe  le  complément,  le 
méningocoque  le  laissant  à  l’état  libre.  Par  consé¬ 
quent,  chacun  de  ces  sénnns  possède  pour  le  genne 
qui  l’a  impressionné  une  sensibilisatrice  nettement 
spécifique. 

Epreuve  du  péritoine.  —  E’épreuve  du  péri¬ 
toine  (2)  est  destinée  à  réaliser  vis-à-vis  du  ménin¬ 
gocoque  une  réaction  rappelant  le  phénomène 
connu  sous  le  nom  de  «  phénomène  de  Pfeiffer  » 
dans  l’étude  du  vibrion  diolérique  ;  elle  est  d’une 
haute  utilité  pratique  pour  distinguer  nettement 

(1)  Doptkr,  Société  de  Biologie,  10  juillet  igog. 

(2)  lîoPTER,  Société  de  Biologie,  clécembre  igio. 


le  coccus  de  Weichselbaum  des  germes  similaires. 

A  des  cobayes  de  200  à  250  grammes,  on  injecte 
dans  le  péritoine  i  centimètre  cube  de  sérum  anti- 
ménincococcique  non  chauffé.  Vingt-quatre  heures 


Épreuve  du  péritoine  avec  le  niénliigocoque  et  le  sérum  anti¬ 
méningococcique.  I,es  méningocoques  ont  presque  disparu. 
Ceux  qui  persistent  ont  subi  la  bactériolj-se  (Exsudât 
prélevé  20  minutes  après  l’injection  microbienne)  (iig.  .p. 

après,  on  leur  injecte  par  la  même  voie  1/6  de  tube 
d’agar  d’une  culture  de  méningocoque.  I/examen 
du  liquidepéritonéal,prélevé  par  des  pipettes  capil¬ 
laires,  de  cinq  en  cinq  minutes  après  cette  dernière 
injection,  montre  les  transformations  progressives 


Épreuve,  du  péritoine  avec  le  paraméningocoque  et  le  sérum 
antiméningococcique.  I,es  cocci  persistent  en  foule  et  n’ont 
subi  aucune  bactériolyse  (Exsudât  péritonéal  prélevé 
20  minutes  après  l’injection  micTobienne)  (fig.  5). 

de  son  contenu  :  on  observe  une  phagocytose 
intense  et  une  bactériolyse  amenant  une  véritable 
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dissolution  des  microbes  ;  si  bien  qu’au  bout  de 
vingt  minutes,  il  ne  reste  plus  dans  l’exsudât 
aucun  germe  libre.  Si  l’émulsion  de  méningocoques 
est  remplacée  par  une  émulsion  de  paraméningo- 
coques,  l’exsudât  fourmille  de  microbes  pendant 
environ  une  heure  et  demie  à  deux  heures.  Un 
examen  après  vingt  minutes  tranche  donc  le  dia¬ 
gnostic  d’une  façon  sertaine.  Ue  phénomène 
inverse  est  observé  avec  le  sérum  antiparaménin- 
gococcique.  Ce  dernier  bactériolyse  manifeste¬ 
ment  le  paraméningocoque  dans  les  mêmes 
conditions  que  précédemment  ;  il  laisse  intact  le 
méningocoque. 

Epreuve  de  la  veine.  —  Avec  M.  Briot,  j’ai  mon¬ 
tré  que  l’injection  intraveineuse  (i),  chez  un 
cobaye  de  250  à  300  grammes,  d’un  mélange  de 
I  à  2  centimètres  cubes  de  sérum  antiméningococ¬ 
cique  non  chauffé  et  d’une  forte  émulsion  de  mé¬ 
ningocoques  (i  ^20  à  2/20  de  culture  sur  agar  en 
boîte  de  Roux)  détermine  des  accidents  immédiats 
(convulsions,  contractures,  dyspnée,  coma  et  mort 
en  quelques  minutes). 

Ces  accidents,  qu’on  les  rapporte  soit  à  la  pré¬ 
sence  d’unepeptotoxine  (Besredka) ,  soit  au  pouvoir 
bactériolytique  du  sérum,  ne  se  produisent  pas 
quand  on  remplace  l’émulsion  de  méningocoques 
par  un  émulsion  égale  de  paraniéningocoques.  Ils 
prennent  naissance,  au  contraire,  quand  on  pra¬ 
tique  l’épreuve  avec  un  mélange  de  paraménin- 
gocoques  et  de  sérum  antiparaméningococcique. 

Ainsi  donc  le  paraméningocoque,  par  certains 
de  ses  caractères,  se  rajjproche  du  vrai  méningo¬ 
coque,  mais,  par  la  plupart  de  ses  réactions  biolo¬ 
giques,  s’en  sépare  nettement.  Il  se  peut  qu’il  soit 
identique  au  coccus  que  Still  a  décrit  comme  agent 
spécifique  de  la  méningite  basilaire  postérieure. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  semble  bien  rentrer  dans 
un  cadre  spécial  :  une  preuve  évidente  en  est  four¬ 
nie  par  l’inefficacité  absolue  du  sérum  antiménin¬ 
gococcique  sur  ses  détenninations  pathologiques. 

Unitéou  pluralité  des  paraniéningocoques  ?— 
J’ai  recueilli  à  diverses  sources  plusieurs  échantil- 
tillons  de  paraniéningocoques.  Je  les  ai  tous  com¬ 
parés  entre  eux.  Aux  points  de  vue  des  cultures  et 
de  l’aspect  moiqihologique,  ils  ne  présentent  pas 
de  différences  appréciables  ;  il  en  est  de  même  en 
ce  qui  concerne  les  fermentations  sucrées  et  la 
fixation  du  complément.  Par  contre,  le  sérum, 
préparé  avec  l’un  d’eux,  agglutine  le  germe  qui  a 
servd  àla  vaccination  des  animaux  ;  il  peut  en  agglu¬ 
tiner  d’étrangers  à  l’immunisation,  mais  peut 
aussi  n’avoir  sur  d’autres  aucune  action  semblable, 
ou  la  présenter  d  un  degré  moins  accusé.  Il  en  est 
de  même  encore  en  ce  qui  concerne  l’épreuve  du 

(i)  Briot  et  nolTlîR,  Snciêli  île  Biologie,  juin  1910. 


péritoine.  Cette  considération  m’oblige  à  envisager 
qu’il  n’existe  peut-être  pas  un,  mais  plusieurs 
paraniéningocoques  ;  c’est  une  notion  qui  doit 
être  retenue  dans  la  technique  de  la  préparation 
d’un  sérum  thérapeutique. 

ha  question  est  donc  plus  compliquée  qu’on  ne 
pense  dès  le  premier  abord. 

Pathogénie.  —  ha  pathogénie  de  l’infection 
paraméningococcique  semble  calquée  sur  celle  de 
la  méningococcie.  ha  septicémie  et  la  méningite 
qu’elle  provoque  ne  .sont  pas  la  première  étape  du 
processus  microbien. 

C’est,  en  effet,  au  niveau  du  rhino-pharynx  que  le 
paraméningocoque  se  cantonne  tout  d’abord  ; 
il  y  détermine  des  lésions  inflammatoires  donnant 
lieu  à  du  coryza  ou  à  des  angines,  des  pharyn¬ 
gites  ;  ces  troubles  peuvent  être  assez  accentués 
pour  que  le  malade  les  accuse,  ou  bien  ils  sont 
légers  au  point  de  passer  inaperçus  du  malade 
lui-même.  Mais,  dans  les  deux  cas,  l’examen  du 
mucus  rhino-pharyngé  révèle  l’existence  du  para¬ 
méningocoque  ;  les  examens  directs  contrôlés  par 
les  cultures  sur  milieux  électifs  (gélose-ascite)  en 
font  foi. 

Comme  dans  l’infection  méningococcique, 
la  rhino-pharyngite  est  donc  la  localisation  initiale 
de  l’infection  ;  elle  peut  évoluer  seule,  pour  son 
propre  compte,  et  s’éteindre  sur  place  ;  c’est  le 
cas  le  plus  fréquent  ;  mais,  quand  la  défense  de 
l’organisme  faiblit,  sous  l’influence  d’une  cause 
favorisante  quelle  qu’elle  soit  (froid,  fatigue,  etc.), 
le  paraméningocoque  franchit  cette  ])remiè\re 
éta])e  pour  envahir  alors  la  circulation  sanguine 
ou  lymphatique. 

A  cet  égard,  des  notions  exactes  nous  man- 
quent^  mais  il  est  fort  vraisemblable  d’admettro; 
que,  comme  le  méningocoque,  le  germe  spécifique 
diffuse  dans  le  sang  où  il  provoque  avant  tout 
une  septicémie.  Cette  dernière  peut  se  manifester 
sous  sa  fonne  pure,  et  seule  l’infection  sanguine 
est  on  jeu;mais  parfois,  parsuite  d’une  localisation 
secondaire  sur  les  méninges,  l’inflammation  mé¬ 
ningée  se  déclare,  donnant  alors  lieu  ù  la  méningite 
qui  a  été  décrite. 

Bref,  comme  pour  le  méningocoque,  le  rhino- 
l)harynx  est  bien  la  porte  d’ontrée  du  microbe  ;  la 
rhino-pharjmgite  est  l’altération  primordiale  et 
essentielle. 

hes  lésions  septicémiques  et  méningées  ne  doi¬ 
vent  être  considérées  que  comme  des  complications 
ultérieures.  Il  est  juste  d’ajouter  que,  compara¬ 
tivement  au  nombre  des  rhino-pharjmgites  para- 
méningococciques  que  j’ai  rencontrées,  ces  com¬ 
plications  sont,  peu  fréquentes,  puisque  les  cas 
s’en  comptent  encore. 
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Epidémiologie.  — A  priori,  l’infection  inénin- 
gococciqiie  ne  paraît  ni  contagieuse,  ni  épidé¬ 
mique.  Toutes  les  atteintes  dont  j’ai  pu  avoir  con¬ 
naissance  paraissent  avoir  évolué  sous  le  mode 
sporadique,  en  diverses  régions  de  France,  sans 
qu’on  ait  pu  saisir  entre  elles  un  lien  étiologique 
quelconqxie  pouvant  faire  penser  à  la  contagiosité, 
lilles  semblent  donc  avoir  évolué  isolément  sans 
s’épidémiser,  sans  constituer  de  foyers  épidémiques 
à  proprement  parler. 

Cette  proposition  est  vraie,  si  l’on  ne  considère 
que  l’état  septicémique  et  la  méningite  qui  peu¬ 
vent  en  être  les  symptômes.  Mais,  si  l’on  envisage 
la  rhino-pharyngite  qui  les  précède,  il  peut  en  être 
autrement.  En  effet,  j’ai  été  frappé,  au  cours  des 
examens  de  mucus  rliiho-pliaryngé  que  j’ai  pra¬ 
tiqués  dans  diverses  agglon\érations,  de  l’existence 
de  rbino-pharyngites  parair.éningococciqucs  dans 
certaines  d’entre  elles,  de  leur  absence  complète 
en  d’autres  ;  cette  rliino-pliaryngite  peut  s’obser¬ 
ver  avec  une  telle  fréquence  qu’on  ne  peut  s’em¬ 
pêcher,  en  certains  cas,  de  lui  apposer  l’étiquette 
d’  «  épidémique  »  (i).  Cette  notion  d’épidémicité 
entraîne  dans  celle  de  contagiosité,  et  cette  der¬ 
nière  se  conçoit,  quand  on  pense  que  le  paramé- 
ningocoque  peut  aisément  se  répandre  à  l’exté¬ 
rieur  par  le  mucus  rhino-pharyngé  qui  véhicule  le 
g(>riue  pathogène. 

On  ne  peut  donc  qu’être  frappé,  ici  encore,  de 
l'analogie  qui  existe  à  cet  égard  entre  les  infec¬ 
tions  paraméningococcique  et  méningococcique. 
Chez  toutes  deux,  la  rhino-pharyngite  est  la  seule 
lésion  contagieuse  et,  si  l’infection  paraméningo- 
ccique  est  contagieuse,  elle  ne  l’est  que  par  la 
rhino-pharyngite  qu’elle  détennine  initialement. 

Traitement  sérothérapique.  —  Un  fait  bien 
évident  se  dégageait  de  l’observation  des  atteintes 
septicémiques .  et  méningées  provoquées  par  le 
paraméningocoque  ;  c’était,  au  point  de  vue  théra¬ 
peutique,  l’inefficacité  absolue  du  sérum  antimé¬ 
ningococcique.  En  réalité,  ces  échecs  ne  pouvaient 
surprendre,  puisqu’un  i)oint  de  vue  de  la  spécifi¬ 
cité,  le  méningocoque  et  le  paraméningocoque 
étaient  nettement  différents.  Une  conclusion  s’im¬ 
posait,  d’autant  plus  que  la  méningite  présen¬ 
tait  jusqu’alors  une  mortalité  de  100  p.  100; 
c’était  la  nécessité  absolue  de  préparer  un  sérum  ■ 
spécial  contre  cette  nouvelle  infection.. 

Dès  la  fin  de  1910,  je  commençai  donc  à  vacci¬ 
ner  un  cheval  contreplusieurs échantillons  de  pàra- 
méningocoques  que  j’avais  recueillis.  J’utilisai 
dans  ce  but  la  même  technique  qu’avec  le  ménin- 

(i)  En  mainte^'  circonstances,  j’ai  ét6  appelé  à  constater 
'existence  d’éi>idémies  de  rliino-plmryngites  pseudo-inénin- 
ioeocciqncs. 


gocoque,  et  le  cheval  fut  immunisé  progressive¬ 
ment  par  les  cultures  vivantes  de  paraméningo- 
coquesen  injection  sous-cutanée,  puis  intravei¬ 
neuse.  J’obtins  alors,  au  bout  de  six  mois,  un 
sérum  doué  de  propriétés  agglutinantes,  sensi¬ 
bilisatrices,  bactéricides  ;  au  point  de  we  expéri¬ 
mental,  il  me  paraissait  doué  des  qualités  dési¬ 
rables  pour  pouvoir  être  employé  utilement  en 
thérapeutique  humaine. 

E’occasiôn  d’éprouver  son  efficacité  me  fut 
donnée  récemment,  à  propos  du  cas  de  septicé¬ 
mie  publié  par  MM.  Barrai,  Coulomb  et  Couton. 
Des  injections  sous-cutanées  de  ce  sérum antipara- 
méningococcique  ne  tardèrent  pas  à  améliorer  con¬ 
sidérablement  l’état  du  malade  et  à  faire  rapide¬ 
ment  disparaître  les  troubles  graves  qu’il  accusait. 

Il  s’agissait  d’un  enfant  âgé  de  neuf  ans,  qui 
présenta  des  phénomènes  septicémiques  graves, 
surlesquelsse  greffaun  épisode  méningé  transitoire. 
I/athéraiieutique  antiméningococcique, instituéede 
prime  abord,  en  attendant  les  résultats  de  l’exa¬ 
men  bactériologique,  n’eut  aucune  action  sur  les 
troubles  générairx.  Dès  que  le  paraméningo¬ 
coque  fut  identifié,  on  eut  recours  au  sérum  anti- 
paraméningococcique.  Dès  le  lendemain  d’une 
injection  sous-cutanée  de  10  centimètres  cubes  de 
ce  dernier,  l’état  général  s’améliora,  la  tempé¬ 
rature  fléchit  ;  une  deuxième  injection  accentua 
encore  cette  amélioration  inespérée,  la  tempéra¬ 
ture  revint  rapidement  à  la  normale,  et  la  conva¬ 
lescence  ne  tarda  pas  à  s’installer,  régulière,  ra¬ 
pide,  aboutissant  à  une  guérison  complète  sans 
aucune  séquelle. 

Il  est  efficace  encore  en  injection  intrarachi¬ 
dienne  dans  la  méningite  paraméningococcique, 
témoin  cette  observation,  terminée  par  la  guéri¬ 
son,  rapportée  par  MM.  Widal  et  Weissenbach  (2). 

Une  femme  entre  à  l’hôpital  au  septième 
jour  d’une  affection  présentant  le  tableau  clas¬ 
sique  de  la  méningite  cérébro-spinale.  Un  exa¬ 
men  du  liquide  céphalo-rachidien  montre  l’exis¬ 
tence  d’un  coccus  en  grain  de  café  ne  prenant 
pas  le  Gram,  et  semblant  identique  au  ménin¬ 
gocoque.  Trois  injections  de  sérum  antiménin- 
gccoccique  dans  la  cavitérachidienne,  faites  à  deux 
jours  d’intervalle,  restent  sans  résultat.  Devant 
cet  insuccès,  on  examine  plus  .complètement  le 
germ.e  isolé  par  culture,  et  l’on  constate  qu’il 
s’agit  d’un  paraméninge coque.  Une  première 
injection  intrarachidienne  de  sérum  anti-paramé- 
ningococcique  est  alors  suivie  d’une  amélioration 
notable  de  la  plupart  des  symptômes.  Quelques 
jours  après  cependant,  les  troubles  se  reproduisent 


(2)  Académie  de  Médecine,  23  juillet  1912. 
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avec  une  telle  intensité  que  l’on  craint  une  issue 
fatale.  Deux  nouvelles  injections  sont  alors 
pratiquées,  suivies  de  la  rétrocession  définitive 
des  troubles  méningés  et  de  la  défervescence 
complète. 

D’observation  que  je  dois  a  l’obligeance  du 
D''  Clievrel  (de  Rennes),  est,  pour  ainsi  dire,  cal¬ 
quée  sur  la  précédente  ; 

11  s’agit  d’un  enfant  de  quatre  ans  qui,  au 
huitième  jour  d’une  méningite  semblant  due  au 
méningocoque,  est  traité  sans  résultat  par  le 
sérum  antiméningococcique.  De  germe  incrimine 
ayant  été  identifié  avec  le  paraméningocoque, 
on  injecte  alors  du  sérum  anti-paraméningo- 
coccique.  Brusquement  la  scène  change  ;  l’enfant 
dont  l’état  était  jugé  désespéré,  éprouve  dès  le 
lendemain  une  amélioration  considérable;  la 
température  tombe  à  la  normale  des  le  lende¬ 
main,  et  les  symptômes  méningés  s’atténuent 
pour  rétrocéder  totalement  dans  la  suite. 

Ces  observations  prouvent  nettement  l’effica¬ 
cité  du  sérum  anti-paraméningococciquo.  I^s  résul¬ 
tats  consignés  plus  haut  entraînent  la  nécessité 
absolue  d’y  avoir  recours  quand  l’agent  spéci¬ 
fique  de  l’infection  est  un  paraméningocoque. 
Assurément,  en  raison  de  la  rareté  de  ses 
atteintes,  l’emploi  de  ce  sérum  sera  beaucoup 
plus  limité  que  celui  de  son  congénère,  mais 
011  peut  espérer  qu’il  contribuera  à  faire  encore 
l’économie  de  quelques  vies  humaines. 


le  D'ALBERT-WEIL,  et  le  D' Carie  ROEDERER, 

Chef  du  laboratoire  de  radiologie  Ancien  assistant  d’Orthopédie 

de  riidpital  Trousseau.  des  hôpitaux. 

Dans  la  très  grande  majorité  des  maux  de  Pott 
dorsaux,  dans  tous,  pourrait-on  dire,  on  constate, 
même  à  une  période  rapprochée  du  stade  de  début 
de  l’affection,  une  gaine  périvertébrale,  tranchant 
nettement  sur  l’ombre  cardiaque  et  qui  affecte 
des  apparences  variées  :  tantôt  elle  a  un  aspect 
évasé  comme  un  entonnoir  renversé  (fig.  i)  ;  tan¬ 
tôt  elle  a  une  forme  allongée  et  .semble,  ainsi 
que  l’a  constaté  Ménard  (de  Berck),  un  fuseau 
légèrement  renflé  en  son  milieu  (fig.  2)  ;  tantôt  elle  a 
un  aspect  sphérique  ou  bosselé  et  semble  une  masse 
îuspendue  à  la  colonne  vertébrale  (fig.  3  et  4)  ; 
:antôt  elle  forme  une  gangue  d’où  émergent  les 
vertèbres  un  fjcu  déviées  (fig.  5). 


Abeis  fusiforme  récurrent  ;  lésions  vertébrales  très  minimes 
de  la  9“  dorsale  (fig.  2), 

encore  d’affaissement  ou  de  tassement  des  corjis 
vertébraux  ;  mais  elle  est  souvent  accompagnée 


Elle  peut  exister  indépendamment  de  toutes 
lésions  vertébrales  apparentes,  quand  il  n’y  a  pas 
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de  destruction  vertébrale,  de  luxation  latérale  ou 
d 'énucléation  partielle  ou  totale  (fig.  6, 7  et  8) .  Elle 


Abcte  ovoïde  et  affaissement  des  io‘'  et  ii®  dorsales  (fig.  3). 


siège  alors  autour  de  la  vertèbre  lésée ,  niais  s 'étend 
toujours  au  delà  de  l’anneau  malade  ;  elle  affecte 
le  plus  souvent  une  forme  récurrente  :  elle 
remonte  vers  le  cou  et  s’étend  beaucoup  au- 
dessus  du  foyer  d’ostéite. 

Cette  gaine  bilatérale  est  la  signature  radiolo¬ 
gique  de  l’infiltration  tuberculeuse  périverté¬ 
brale  qui  accompagne,  à  la  région  dorsale,  les  lé¬ 
sions  des  corps  vertébraux  :  elle  indique  la  pré¬ 
sence  de  fongosités  et  d’abcès,  abcès  qui  peuvent, 
d’ailleurs,  rester  longtemps,  sinon  toujours,  à  la 
période  d’inflammation  simple,  sans  que  du  pus 
véritable  se  concrète  et  se  rassemble.  On  ne  sau¬ 
rait  la  confondre  avec  l’apparence  que  peuvent 
donner  sur  les  clichés  la  veine  cave  on  l’aorte 
descendjinte  normales,  car  elle  apparaît  sur  des 
épreuves  prises  sur  des  enfants  et,  chez  les  en¬ 
fants,  011  ne  voit  jamais  les  vaisseaux  thoraciques 
ou  abdominaux.  Il  e.st  impossible  égalementde  la 
confondre  avec  ces  mêmes  vaisseaux  chez  des 
adultes  atliéromateux  car,  chez  les  adultes  athéro¬ 
mateux,  l’ombre  des  vaisseaux  a  des  aspects  tota¬ 
lement  différents  :  cette  ombre  y  est  unilatérale 
et  a  un  trajet  presque  rectiligne,  ou  très  peu 
incur\'é  ;  on  le  peut  constater  sur  la  radiographie 
de  la  figure  8,  prise  sur  une  femme  chez  laquelle 
on  sentait  très  nettement,  à  travers  la  paroi  abdo¬ 
minale,  l’artère  aorte  descendante  dureet  sclérosée. 

ly’examen  aux  rayons  X  permet  donc  de  cons¬ 
tater  que  l’abcès  dans  le  mal  de  Pott  dorsal  est 


bien  plus  fréquent  qu’on  ne  le  croit  généralement. 
I,es  constatations  sont,  on  le  voit,  bien  diffé¬ 
rentes  de  celles  de  la  clinique. 

ha  clinique,  en  effet,  nous  ap¬ 
prend  que  les  abcès  du  mal  de 
Pott  lombaire  sont  de  beaucoup 
les  plus  fréquents,  quels  que 
soient,  d’ailleurs,  les  chiffres  sta¬ 
tistiques  qu’on  accueille  jDour 
bons,  car  ils  varient  notable¬ 
ment  avec  les  auteurs. 

Au  contraire,  le  mal  de  Pott 
dorsal  se  traduit  assez  rarement 
par  des  abcès  décelables.  Il  est 
exceptionnel  que  les  abcès 
fusent  de  la  région  thoracique 
à  la  région  abdominale  ;  rares 
aussi  sont  les  abcès  latéro-épi- 
neux,  et  plus  rares  encore  les 
abcès  sous-pleuraux  ou  ascen¬ 
dants.  On  peut  vraiment  consi¬ 
dérer  que,  dans  la  grande  majo¬ 
rité  des  cas,  le  mal  de  Pott 
dorsal  évolue  cliniquement  sans 
donner  lieu  à  un  abcès  perceptible. 
Sans  doute,  la  région  dorsale  moyenne  est  une 
des  moins  mobiles  de  la  colonne  vertébrale  ;  c’est 
aussi  une  de  celles  où  les  conditions  squelettiques 
mettent  le  plus  longtemps  obstacle  à  l’effondre¬ 


AbcOs  ovoïde  réairrent  :  destruction  partielle  de  la  10®  dorsale 
(Hfi.  4). 


ment  par  la  résistance  qü’dppôse  à  ceteffondrement 
le  système  du  volet  costal.  Elle  supporte  également 
une  charge  moindre  que  la  •  région  lombaire,  et 
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de  carie  dorsale  s’accompagnaient  de  collection. 


Abcùs  multilobulés  :  gibbosité  et  destnictions  vertébrales  s’étendant  de  la  6''  à  lu 
is"  dorsale  (fig.  6). 


tous  ces  facteurs  réunis  rendent  peut-être  l’encap- 
sulenient  de  l’abcès  plus 
aisé.  Certaines  protections 
anatomiques  le  facilitent, 
d’autre  part  ;  enfin,  l’ab¬ 
sence  d’une  gaine  toute 
préparée,  comme  est  à  la 
région  lombaire  (XII®  dor¬ 
sale  y  comprise)  la  gaine 
du  psoas  qui  semble  un 
vecteur  naturel  pour  les 
abcès,  rend  le  cheminement 
de  ceux-ci  plus  laborieux. 

Mais  quand  on  songe,  par 
contre,  que  le  mal  de  Pott 
dorsal  atteint  un  bien  plus 
grand  nombre  de  vertèbres 
que  le  mal  lombaire,  on  ne 
peut  s’empêcher  de  trouver 
logique  la  fréquence  des 
abcès  dans  cette  région. 

Cette  fréquence  de  l’abcès 
dorsal  a,  du  reste,  frappé 
de  nombreux  auteurs  et, 
en  particulier,  Ivudwig  Rauenbusch  qui,  dans 


Abcès  considérable  en  fonne  d’ovoïde  engainant  toute  la 
colonne  vertébrale  avec  lésions  vertébrales  peu  visibles 
(fis.  5). 


son  Traité  de  1908,  jugeait  que  85  p.  100  des  cas 


Pourquoi  ces  abcès  n’évoluent-ils  pas  ?  Nous  ne 
saurions  répondre  avec  certitude,  mais  une 
question  de  fait  est  seule  à  retenir,  c’est  la  fré¬ 
quence  de  ces  abcès  dorsaux  affirmée  par  la  radio¬ 
graphie. 

Il  est,  en  tout  cas,  paradoxal  de  penser  qu’à  la 
région  lombaire,  où  les  abcès  sont  fréquents,  ils 
échappent  souvent  à  l’examen  des  rayons  X, 
tandis  qu’à  la  région  dorsale,  où  cliniquement  ils 
paraissent  rares,  ils  se  voient,  en  général,  avec 
une  netteté  tout  à  fait  particulière.  Il  faudrait 
admettre  que,  dans  les  abcès  lombaires,  le  pus 
est,  en  général,  très  fluide,  sinon  parfois  absolu¬ 
ment  liquide,  contenant  des  grumeaux,  pas  de 
séquestres,  et  (pPau  contraire,  la  tache  sombre 
que  nous  percevons  à  la  région  dorsale  répond, 
ainsi  que  Ménard, dans  ses  autopsies, l’a  trouvé,  à 
un  magma  caséeux  où  les  débris  vertébraux  et 
les  fongosités  surabondent.  Il  faudrait,  d’autre 
part,  admettre  que  les  gaz  intestinaux  rendent 
moins  objective  la  présence  des  abcès  lombaires. 

Quoi  qu’il  en  soit,  nous  avons  quelquefois  dé¬ 
couvert  des  abcès  dorsaux,  alors  que  les  symptô¬ 
mes  du  mal  de  Pott  étaient  tout  à  fait  incertains. 
Dans  un  cas,  en  particulier,  la  radiographie 
n’avait  été  faite  que  par  acquit  de  conscience, 
parce  que  nous  la  faisons  toujours.  Nous  pensions 
bien  ne  rien  trouver.  De  fait-  les  signes  osseux 
étaient  insignifiants,  il  y  avait  cependant  déjà 
un  abcès  important. 

Dans  un  autre  cas,  la  gibbo.sité  était  réduite  à 
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une  très  légère  saillie  d’un  anneau,  sans  raideur, 
sans  douleur  à  la  pression,  et  cette  légère  saillie 


Ahc\s  fusiforme  avec  luxation  et  énucléation  latente  tics  7*^  et 
■S"  dorsales  (lig.  7). 


n’avait  subi  aucune  augmentation  depuis  des  mois. 
I/’ abcès  cependant  signait  le  diagnostic. 

Et  ce  qui  est  particulièrement  intéressant,  c’est 
que  maintes  fois  cet  abcès  dorsal  dure  très  long- 


Ombre  de  l'aorte  tlioracique  c’nez  une  athéromateuse  descen¬ 
dant  parallèlement  il  la  colonne  vertébrale  à  gauche  (à 
droite  sur  la  ligure)  (ilg.  8). 


temps  :  nous  l’avons  retrouvé  dans  un  cas  pen¬ 
dant  six  ans  consécutifs. 

C’est  cette  opposition  apparente  entre  la  cli¬ 
nique  et  l’épreuve  radiographique  du  mal  de 
Pott,  que  nous  nous  sommes  efforcés  de  mettre  en 
lumière.  Il  serait  prématuré  d’en  tirer  des  conclu¬ 


sions  sur  le  traitement,  jiar  exemple  ;  mais  nous 
pensons  néanmoins  que  la  persistance  d’un  abcès 
pourrait  commander  une  plus  longue  surveil¬ 
lance  des  malades  et  laisser  refuser  le  bénéfice  de 
la  g-érison  à  des  formes  par  ailleurs  bénignes  et 
d’évolution  ralentie.  Certains  faits  de  réveil,  que 
(lue  nous  avons  constatés  à  différentes  reprises, 
après  des  années  de  silence,  seraient  explorés, 
]K'nsons-nous,  avec  profit,  à  la  lumière  nouvelle 
(;  -e  projette  l’ampoule  de  Rœntgen  sur  un  point 
de  cliiii<iue  encore  bien  obscur. 


PRATIQUE  CHIRURGICAUE 

LES  HÉMATOMES  ILIAQUES 

le  D'  Anselme  SCHWARTZ, 

"  Chirurgien  des  hftpitaiix. 

Il  cxi.slc,  chez  les  hémophiles,  parmi  les  nom¬ 
breuses  manifestations  de  leur  diathè.se,  un 
.syndrome  clinique  tout  particulier,  dû  à  la  pro¬ 
duction  d’un  épanchement  sanguin  dans  la 
fosse  iliaque,  spécialement  dans  la  gaine  du 
psoas  iliaque. 

De  tels  faits  ont  été  rapportés  par  Greiiaudier 
{Thèse  de  Paris,  1882),  par  Gayet  {Gaz.  hehd.  de 
Méd.  et  de  Chir.,  1895),  par  Coste  {Thèse  de 
Paris,  i900-i90i),parMo.ser(BpVr.  z.  Min.  Chir., 
1905),  et  plus  récemment  par  Houzel  {Arch.  gên. 
de  Chir.,  1910). 

Ces  faits  sont  fort  instructifs  et  susceptibles 
d’induire  en  erreur  le  clinicien  le  plus  avisé.  Ainsi, 
dans  le  cas  de  Coste,  il  s’agit  d’un  malade  qui 
c  litre  à  l’Hôtel-Dieu,  dans  le  service  du  Professeur 
Duplay,  pour  une  appendicite.  A  l’opération,  un 
flot  de  sang  sort  par  la  plaie  en  un  jet  volumineux, 
à  la  stupéfaction  de  toute  l’assistance.  Ee  doigt 
introduit  dans  la  cavité  montre  qu’elle  va,  en  bas 
jusqu’à  l’arcade  crurale,  en  dedans  jusqu’à 
la  ligne  médiane,  et  en  haut  ju.squ’à  trois  travers 
de  doigt  des  fausses!  côtes. 

E’auteur  se  perd  en  hypothèses  pour  expli¬ 
quer  l’origine  de  cet  hématome.  Il  conclut  à 
la  possibilité  d’unè  rupture  d’un  plexus  sper¬ 
matique  variqueux  i)  cela  est  peu.  probable,  mais 
l’origine  hémophilique  n’est  pas,  non  plus,  scienti¬ 
fiquement  démontrée. 

Par  contre,  cette  origine  paraît  certaine  dans 
les  cas  de  Grenaudier,  de  Gayet,  de  Moser  et  de 
Gaston  Houzel,  dans  lesquels  les  malades  pré 
sentaient  en  même  temps,  ou ,  avaient  présenté 
antérieurement,  d’autres  manifestations  de  leur 
maladie. 
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Ces  faits  pourraient  laisser  supposer  que  toutes 
les  collections  sanguines  de  la  fosse  iliaque  droite 
ou  la  plui^art  d’entre  elles  ne  sont  qu’un  épisode  ' 
de  l’hémophilie.  Pourtant  il  n’en  est  rien,  et  il 
existe  des  épanchements  sanguins  de  la  fosse 
iliaque  droite  qui  n’ont  rien  à  voir  avec  la  maladie 
hémorragipare. 

M.Ivas...,  21  ans,  (jui souffre  d’entérocolite  depuis 
l’âge  de  i6  ans,  est  pris,  le  28  août  1910,  d’une 
douleur  violente,  généralisée  à  tout  l’abdomen. 
Pas  de  vomissements.  Température  rectale  :  38", 
et  pouls  nonnal.  Le  médecin  traitant  donne  de 
l’opium  et  appUque  des  compresses  chaudes  sur 
le  ventre,  le  maladene  pouvant  supporter  la  glace. 

I,e  30  août,  la  localisation  se  précise  du  côté  de 
la  fosse  iUaque  droite  qui  est  seule  sensible,  tandis 
que  le  malade  fait  de  la  rétention  d’urine  qui  néces¬ 
site  le  cathétérisme. 

Le  pouls  reste  à  peu  près  normal  dans  les  jours 
qui  suivent,  la  température  oscille  entre  37”,  5  et 
38°,  5,  le  teint  devient  subictérique,  tandis  que  la 
fosse  iliaque  s’empâte  de  plus  en  plus. 

Iæ  8  septembre,  je  vois  le  malade.  Je  constate 
l’existence  d’une  tuméfaction  volumineuse  rem¬ 
plissant  toute  la  fosse  iliaque  droite,  qui  bombe 
et  qui  est  très  douloureuse,  I^a  cuisse  est  légère¬ 
ment  fléchie.  I/a  température  dépasse  39“  et  le 
pouls  est  rapide.  Le  faciès  est  pâle,  subictérique. 

Le  diagnostic  d’appendicite  s’impose,  avec 
gros  abcès  de  la  fosse  iliaque.  L’opération 
d’urgence  est  décidée  et  pratiquée. 

Le  9  septembre,  sous  l’anesthésie  générale, 
j’incise  plan  par  plan  la  paroi  abdominale  anté¬ 
rieure.  A  peine  ai-je  incisé  le  péritoine  qu’il 
s’échappe  une  quantité  considérable  de  caillots 
noirâtres  et  d’odeur  infecte  ;  ü  n’y  a  pas  trace 
de  pus.  Aux  caillots  fait  suite  un  écoulement 
sanguin  en  nappe  d’une  abondance  telle  que 
le  parti  le  plus  sage  me  paraît  être  de  pra¬ 
tiquer  un  bon  tamponnement  à  la  gaze.  Les 
suites  de  l’intervention  sont  simples,  sauf  que  le 
malade  présente,  pendant  les  trois  jours  suivants, 
des  selles  hémorragiques. 

Le  tamponnement  est  enlevé  le  quatrième  jour 
et  remplacé  par  deux  drams,  et  tout  paraît  aller 
normalement  lorsque  le  sixième  jour,  dans  la  nuit, 
une  nouvelle  hémorragie  se  produit,  par  la  plaie  : 
nouveau  tamponnement.  Trois  jours  ax^rès,  nou¬ 
velle  hémorragie,  avec  évacuation  d’unpetit  calcul 
stercoral  de  la  grosseur  d’une  noisette. 

Un  tamponnement  serré  est  fait,  qui  reste  en 
iflace  pendant  huit  jours,  durantlesquels  le  malade 
reçoit  du  sérum  gélatine,  du  sérum  antidiphtérique, 
du  chlorure  de  calcium.  A  partir  de  ce  moment, 
la  guérison  se  fait  sans  encombre,  et  la  réunion  de 


la  xflaie  est  comxflète  à  la  fin  de  janvier  1911,  la 
fistule  ayant  mis  très  longtemps  à  s’oblitérer. 

J’avaisi)orté,chezce  malade,  le  diagnostic  d’ax^- 
pendicite  aiguë,  avec  gangrène  probable  de 
l’axqiendice,  ayant  sectionné  l’artère  appendicu¬ 
laire. 

Je  voulus  x^ourtant  111c  rendre, cumx)te  desqua- 
htésdusang  de  mon  malade,  et,  le  12  août  1911,  je 
Xniai  mon  collègue  et  ami,  T.  -E.  Weill,  d’examiner 
le  sang  au  point  de  vue  de  sa  coagulabilité.  Cet 
examen  fut  absolument  négatif  ;  mon  malade 
n’était  i)as  un  hémoxihile. 

Eort  de  ces  données,  je  x)rox)ose  au  malade  une 
nouvelle  intervention  et,  le  18  mai  1912,  je  ina- 
tique  une  laparotomie  latérale.  Il  n’y  a  x^lus 
d’adhérences  nulle  x’urt.  J’extériorise  le  cæcum 
et  je  trouve  accolé  dans  toute  son  étendue  à  la  paroi 
ccecalc,  sans  trace  de  méso,  un  ax^pendice  mince  et 
long  d’environ  4  centimètres.  Je  sépare  cet 
apxiendice  du  cæcum,  et  je  constâte  qu’il  est,  dans 
toute  son  étendue,  d'un  bout  à  Vautre,  .sinqjlement 
appliqué,  sur  l’intestin,  comme  un  organe  étranger. 
Il  n’y  a  plus  de  continuité  de  tissu  entre  l’axqien- 
dice  et  le  cæcum,  et  je  n’ai  plus  de  ligature  àxfiacer, 
X^as  xfius  sur  le  méso-ax)pendice  que  sur  la  base 
de  l’organe.  Evidemment,  comme  je  l’avais  x^ensé, 
l’appendice  avait  été,  au  moment  de  la  crise, 
complètement  séparé  du  ccccum  et,  dans  cette 
section,  l’artère  axrpendiculaire  avait  été  coux)ée, 
d’où  les  hémorragies  inquiétaiites  du  début. 

Voilà  donc  un  exemple  de  collection  sanguine  de 
la  fosse  ihaque  droite,  analogue  au  cas  rapporté 
par  Coste,  où  le  diagnostic  porté  fut  celui  d’ap¬ 
pendicite.  Là  aussi,  on  fut  passablement  surpris 
de  ne  trouver  que  du  sang,  l’hémorragie  ayant 
des  allures .  vraiment  hiquiétantes,  et  x’ourtant 
il  s’agit,  à  n’en  iras  douter,  d’une  appendicite, 
et  d’mie  apircndicite  chez  un  malade  indemne 
de  toute  tare  hémôphihque. 

Mais  voici  im  autre  exemirle,  non  moins  curieux 
et  non  moins  instructif,  quoique  moins  précis,  en 
ce  qui  touche  la  pathogénie  de  l’épanchement 
sanguin. 

Mi  B...,  40  ans,  est  irris,  le  18  août  .1911,  le 
matin,  d’une  douleur  violente  et  subite,  en  couxr 
de  poignard,  dans  le  côté  dŸoit,  avec  vomisse¬ 
ments.  Ceux-ci  s’arrêtent,  tandis  que  les  douleurs 
Xrersistent.  Le  D''  Charles  David,  médecin  traitant, 
met  le  malade  au  repos  au  lit  et  à  la  diète,  en  obser¬ 
vation.  Je  vois  le  malade  avec  lui,  le  19  au  matin  : 
Douleur  spontanée  et  provoquée,  très  violente,  dans 
tout  le  côté  droit,  dexmis  le  rebord  costal  jusque  un 
peu  au-dessous  de  la  hgne  ombilico-iliaque  :  ventre 
de  bois  dans  toute  cette  région.  Le  irouls  est  bon,, 
un  peu  rapide,  la  température  rectale  est  de  37°. 
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Ce  tableau  clinique  fait  penser  évidemment  à 
une  appendicite  aiguë,  et  pourtant  cette  absence 
absolue  de  fièvre,  avec,  d’autre  part,  des  ma¬ 
nifestations  locales  aussi  nettes,  nous  fait  hésiter. 

Le  malade  est  im  ancien  lithiasique  rénal  ;  mais 
.  le  diagnostic  de  colique  néphrétique  est  encore 
moins  satisfaisant,  d’autant  plus  qu’au  toucher 
rectal  l’uretère  n’est  nullement  sensible. 

En  quelques  heures,  la  température  monte  et 
l’après-midi,  en  face  d’une  aggravation  mani¬ 
feste  de  l’état  général,  avec  accélération  du  pouls, 
l’intervention  d’urgence  est  décidée  et  pratiquée. 

L’incision  montre  un  ■péritoine  libre,  contenant 
une  assez  grande  quantité  de  sang  liquide,  qui 
s’écoule  dès  que  la  séreuse  est  incisée.  Le  cæcum 
et  l'appendice  sont  sains.  Avec  la  main  intro¬ 
duite  dans  le  ventre,  je  sens  un  hématome  rétro¬ 
péritonéal  considérable  qui  occupe  toute  la  fosse 
iliaque  et  le  flanc  droit,  remontant  jusque  sous 
le  foie. 

L’état  du  malade  s’aggrave  visiblement,  le 
pouls  s’abaisse  graduellement  et  bat  à  50,  très 
faible,  presque  imperceptible  ;  il  semble  que  la 
fin  soit  proche,  et  il  me  paraît  sage  de  ne  pas  faire 
de  recherches  prolongées.  Je  tamponne  fortement 
toute  la  région  droite  et  le  malade  est  reporté 
dans  son  lit.  Huile  camphrée  et  sérum  adrénaliné 
à  hautes  doses. 

Le  malade,  à  notre  surprise,  je  l’avoue,  se  re- 
inonte  peu  à  peu  et  si  bien  que,  deux  jours  après, 
je  décide  de  le  réopérer,  dans  l’espoir  de  trouver 
et  de  tarir  la  source  de  l’hémorragie,  en  tout  cas 
de  pratiquer  un  tamponnement  plus  rationnel, 
car  il  semble,  d’après  le  pansement,  que  le  malade 
continue  de  saigner. 

A  cette  nouvelle  laparotomie,  je  trouve  deux 
foyers  sanguins  principaux  en  continuité  d’ail¬ 
leurs  l’un  avec  l’autre  :  un  foyer  iliaque  rétro- 
cæcal  et  rm  autre  plus  gros,  rétro-rénal.  Le  rein, 
refoulé  en  avant,  est  absolument  sain,  ainsi  que  son 
pédicule  vasculaire. 

Je  ne  trouve  nulle  part  de  vaisseau  qui  saigne  et 
je  place  un  tamponnement  dans  chacune  des 
cavités,  après  les  avoir  vidées  de  leur  contenu. 

Les  suites,  dès  lors,  sont  simples.  Je  laisse  les 
tampons  cinq  jours,  après  quoi  ils  sont  remplacés 
par  des  drains. 

Les  foyers  se  comblent  peu  à  peu,  lentement. 

Dans  le  cours  de  cette  évolution,  un  fait  singu- 
lier  se  produit.  Le  malade  rend  tout  d’un  coup, 
par  les  urines,  une  assez  grande  quantité  '  de 
pus  ;  cette  suppuration  dure  un  jour  et  subite¬ 
ment,  de  nouveau,  les  urines  redevieiment  claires. 
Cette  urine  est  examinée.  Ony  trouve  les  microbes 
habituels  de  la  sui^puration  ;  mais  l’inoculation 


au  cobaye  démontre  sa  nature  tuberculeuse.  11  y 
a  eu  là,  évidemment,  rupture,  dans  les  voies 
d’excrétion,  d’une  collection  sup^mrée  pararénale. 

A  partir  de  ce  moment,  tout  s’arrange  et  le  ma¬ 
lade  guérit  complètement  et  parfaitement. 

Voilà  donc  un  hématome  iliaque,  remontant 
en  réalité  très  haut,  et  qui  n’est  dû  ni  à  l’hé¬ 
mophilie,  ni  à  une  forme  spéciale  d’appendi¬ 
cite.  U  est  possible,  et  l’incident  du  côté  des 
urines  semble  le  prouver,  qu’il  s’est  agi  là  d’une 
lésion  tubêieufeuse,  à  localisation  surrénale  peut- 
être,  qui  a  ulcéré  un  petit  vaisseau. 

Voilà  donc,  sans  parler  de  la  possibilité  d’héma¬ 
tomes  dûs  à  la  leucémie  aiguë  (Rollin,  Thèse  de 
Lyon,  1908-1909)  trois  groupes  de  faits,  dans 
lesquels  les  allures  cliniques  de  l’affection  peuvent 
être  sensiblement  analogues. 

Toutes  les  fois  qu’un  malade  présente  un  syn¬ 
drome  un  peu  brutal  à  locahsation  prédomi¬ 
nante  dans  la  fosse  iliaque  droite,  nous  pensons 
tout  naturellement  à  l’appendicite  ;  et  cela  est  par¬ 
faitement  logique,  étant  données  la  très  grande 
fréquence  de  cette  affection  et  la  rareté  des  lésions 
précédemment  énoncées. 

Il  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’il  faut  être  prudent 
et  ne  point  affirmer  le  diagnostic  à  la  légère,  car 
si,  dans  tel  cas,  l’intervention  est  nécessaire  et 
parfois  même  constitue  la  seule  planche  de  salut, 
dans  tel  autre,  l’acte  opératoire  peut  avoir  des 
résultats  désastreux,  comme  dans  les  épanche¬ 
ments  hémophiliques. 

Toutes  les  erreurs  de  diagnostic  peuvent  se  jus¬ 
tifier,  et  on  en  commettra  toujours.  Lorsqu’il 
s’agit  d’une  affection  rare,  la  cause  première 
de  l’erreur  réside  habituellement  dans  ce  fait 
que  l’on  n’a  pas  pensé  à  la  chose  rare.  Voilà  pour¬ 
quoi  il  est  bon  de  signaler  des  faits  comme  ceux 
que  nous  avons  eu  l’occasion  d’observer. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Traitement  par  l’extension  des  inflammations 
articulaires  aigues  et  subaigües. 

Il  existe  des  arthrites  dans  lesquelles  l’emploi  de 
la  médication  interne  classique  aussi  bien  que  l’uti¬ 
lisation  des  méthodes  de  Bier,  basées  sur  l’hyper- 
hémie  par  la  stase*  ou  par  la  chaleur,  restent  tota¬ 
lement  sans  effet. 

En  première  ligne,  il  y  a  lieu  de  comprendre  les 
arthrites  gonococc/ÿ«es,en  particulier  les  formes  à  em¬ 
pâtement  prononcé,  extraordinairement  doulou¬ 
reuses  et  qui  aboutissent  si  fréquehmient,  malgré 
tous  les  traitements  préconisés,  soit  à  la  raideur,  soit 
à  r  ankylosé  i 
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Ou  peut  citer  de  iiiêiiie  quelques  formes  de  rhu¬ 
matisme  articulaire  subaigu  et  chronique  et  maintes 
poussées  d’arthrite  rhumatismale. 

A  rencontre  de  ces  afiections  à  caractère  essen¬ 
tiellement  rebelle,  H.  IIochhauS  (Die  Thérapie  der 
Gegenwart,  1912,  fascicule  i,  janvier  1912)  propose  la 
pratique  de  l’extension,  dont  il  s’e.st  très  bien  trouvé. 
C’est  ainsi  que,  dans  quinze  cas  d’artlnites  persistantes, 
opiniâtres,  traitées  en  vain  par  différentes  méthodes 
(stase,  chaleur,  repos,  etc.),  les  résultats  obtenus 
furent  remarquables.  Sur  ces  quinze  cas,  dix  fois  le 
genou  était  atteint,  quatre  fois  le  poignet  était  inté¬ 
ressé,  et  rme  fois  il  s’agissait  de  l’articulation  du 
coude. 

L’extension  était  pratiquée  prmcipalement  pendant 
le  stade  aigu  douloureux  et  était  coutmuée  jusqu’à 
ce  que  l’élément  «  douleur  »  ait  complètement  ou 
presque  complètement  disparu,  de  façon  à  permettre 
la  possibilité  de  mouvements  actifs  ou  passifs  des 
articulations  compromises  par  l’inflammation.  S’il 
sinvenait  à  la  suite  de  ces  mouvements  une  douleur 
Ijlus  manifeste,  l’extension  était  reprise  à  nouveau  : 
suivant  le  cas,  elle  pouvait  durer  de  quelques  jours 
à  iflusièurs  seinames. 

Au  total,  Hochhaus  eut  un  succès  entier  dans  dix 
cas  ;  dans  trois  autres,  l’effet  obtenu  fut  satisfaisant, 
et,  dans  les  deux  derniers,  la  stase  et  l’hyperhémie 
seules  amenèrent  ime  certaine  amélioration. 

Dans  la  iflupart  des  cas,  presque  sans  exceiflion,  la 
tuméfaction  douloureuse  des  articulations  est  vameue 
avec  j)lus  de  facilité  que  par  les  autres  méthodes. 
Il  va  de  soi  que,  à  l’occasion,  il  sera  utile  d’employer 
de  pair,  soit  la  ponction,  soit  Vhyperhémie,  soit  le 
massage.  L’essentiel  est  d’obtenir,  coûte  que  coûte, 
la  libre  fonction  des  articulations  en  danger  d’anky- 
lose, 

Hochhaus  relate,  comme  exemple  probant  à  l’appui 
de  sa  thèse,  mi  cas  très  opiniâtre  à’ arthrite  blennor¬ 
ragique  du  genou  dans  lequel  l’extension  seule  permit 
l’usage  rapide  d’un  membre  déjà  ankylosé,  à’oilà 
certes  un  procédé  facile  à  appliquer  à  l’occasion 
d’inflanunations  gonococciques  articulaires. 

Plus  loin,  le  même  auteur  cite  un  cas  de  rhuma¬ 
tisme  articulaire  subaigu  récidivant  traité  avec  succès 
par  la  méthode  de  l’extension.  Dans  cmq  autres  cas 
semblables,  le  résultat  fut  également  des  plus  satis¬ 
faisants. 

Il  est  probable  que  l’extension  agit  par  la  dis¬ 
tension  des  extrémités  articulaires,  par  la  position 
de  repos.  —  BardenhkuER  et  Graszner  ont  lar¬ 
gement  appliqué  cette  méthode  dans  les  circonstances 
les  plus  variées  (Die  Technik  der  Extension,  1907). 

Il  est  bon,  pour  obtenir  un  meilleur  résultat,  de 
donner  au  lieu  de  traction  et  par  conséquent  aux 
extrémités  articulaires  malades  une  direction  diffé¬ 
rente  chaque  jour  :  l’ankylose  devient  plus  difficile, 

Enfin  on  peut  appliquer  la  méthode  à  certahis 
cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu  à  durée  prolongée. 

Dana  tous  les  cas, elle  n’est  ni  dangereuse,  ni  difii- 
cile  dans  son  application.  Elle  est  à  la  portée  de  la 
pratique  courante.  Pererize'i'. 
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Sur  la  pancréatite  chronique  alcoolique. 

Des  trois  glandes  aimexées  au  système  porte, 
foie,  rate,  pancréas,  ce  fut  d’abord  le  foie  qui  apparut 
comme  grossièrement  lésé  dans  l’alcoolisme  chro¬ 
nique.  La  participation  de  la  rate  au  processus  cir- 
rhotique  a  été  démontrée  clairement  dans  ces  der¬ 
nières  années.  Puis,  l’as-sociation  étroite  du  foie  et 
du  pancréas  a  incité  les  savants  à  rechercher  les 
lésions  de  retentissement  d’un  organe  sur  l’autre  ; 
on  sait  aujourd’hui  l’importance  des  pancréatites 
dans  la  Iithia.se  biliaire  ;  on  commence  aussi  à  con¬ 
naître  les  lésions  du  pancréas  dans  les  cirrhoses 
alcooliques  du  foie. 

Weicuseebaum  (Wien.  klin.  Wochenschr.,  1912), 
en  se  demandant  si  le  pancréas  était  touché  secon¬ 
dairement  à  la  lésion  hépatique  ou  s’il  réagissait 
pour  son  propre  compte  à  l’intoxication  éthylique, 
s’est  placé  dans  les  conditions  suivantes  : 

Il  a  procédé  à  des  examens  de  pancréas  :  i*»  chez 
des  alcooliques  ùidemnes  de  toute  cause  apparente 
de  pancréatites  (calcul  du  condxiit  excréteur,  tumeur 
pancréatique  ou  du  voisinage,  calcul  du  cholé¬ 
doque,  etc.)  ;  2°  chez  des  alcooliques  où  il  n’existait 
aucune  trace  de  cirrhose  hépatique. 

Il  a  pu  aiii.si  réunir  27  cas,  concernant  des  alcoo¬ 
liques  notoires,  la  plupart  morts  au  cours  de  delirium 
tremens. 

l/étude  macroscopique  apprend  peu  de  chose  : 
les  poids  varient  de  50  à  141  gramme.s.  L’organe  est 
généralement  dur,  de  structirre  grenue.  S’il  s’agit  d’un 
pancréas  lourd,  il  est  d’ordmaire  très  infiltré  de 
graisse.  Dans  un  cas,  la  glande  était  très  atrophiée. 

D’étude  microscopique  e.st  beaucoup  plus  intéres¬ 
sante.  Il  s’agit,  eu  résumé,  d’ime  sclérose  intervei¬ 
neuse  et  surtout  intraveineuse,  et  atteignant  à  un 
.stade  tardif  les  îlots  de  Langerhans,  y  déterminant 
la  jfiupart  du  temps  des  lésions  isolées.  Dans  g  cas, 
cependant,  on  put  observer  dès  dégénérescences 
profondes  des  îlots,  et,  fait  remarquable,  ces  cas 
correspondirent  tous  à  des  cas  de  diabète. 

Les  conduits  excréteurs  étaient  naturellement  en 
état  de  desqmmiation  épithéliale,  phénomène  cada¬ 
vérique  d’observation  cornante  ;  mais,  dans  deux 
cas,  à  cette  desquamation  s’ajoutait  ime  infiltra¬ 
tion  leucocytaire  très  nette  des  parois  et  de  la  Imnière 
du  canal,  signe  net  d’infianunation  catarrhale. 

Enfin,  et  c’est  peut-être  la  constatation  la  plus 
importante  de  Weichselbamn,  dans  17  cas  sur  27,  il 
put  déceler  une  sclérose  manifeste  des  petites  artères, 
fait  d’miportance  prhnordiale,  surtout  si  l’on  consi¬ 
dère  que,  .sur  la  plupart  de  ces  sujets,  il  n’y  avait 
pas  de  sclérose  de  l’aorte  ni  des  artères  périphériques. 
Ainsi,  même  quand  les  grosses  artères  ont  des  parois 
normales,  on  peut  déjà  constater  de  la  sclérose  des 
artérioles. 

Connue  conclusions  de  ces  recherches,  nous  dirons 
qu’il  existe  chez  les  alcooliques,  eu  dehors  de  la 
cirrhose  hépatique  et  en  l’absence  de  toute  autre 
cause  apparente,  des  lésions  de  pancréatite  chro¬ 
nique,  smrtout  intralobulaire,  pouvant  aboutir  à 
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la  cirriiose  des  îlots  de  I^angerliaus.  11  paraît  logique 
de  les  rattacher  à  la  sclérose  des  artérioles  pancréa¬ 
tiques.  l’.-r.  t^cvy. 

L’angine  abdominale. 

Ayant  observé  chez  un  malade  de  soixante-cinq 
ans,  diabétique  et  ])eut-être  tabétique,  des  crises 
douloureuses  abdominales,  à  siège  jjriiicipal  péri- 
ombilical  et  à  irradiations  thoraci(|ues,  survenant 
à  l’occa.sion  des  efforts  de  la  marche  et  accom¬ 
pagnées  d’une  angoisse  générale  et  intense,  avec 
sueurs  froides,  calquée  .sur  celle  de  l’angine  de 
poitrine.  Sir  I,Auiniu  Hkun'Tox  et  W.-lî.  Wir,i,iAM.s 
{Lancet,  (i  avril  1912)  ont  été  portés  à  interpréter 
ces  accidents  t?onnne  des  paroxy.smes  aortiques  ne 
différant  de  l’angine  de  poitrine  vulgaire  que  par 
leur  siège  sur  la  portion  abdominale  de  l’aorte. 
IMalgré  l’absence  d’hypertension  artérielle  déce¬ 
lable  à  la  radiale  par  le  sphyginoniaiioniètrc,  l’action 
sédative  presque  constante  de  la  trinitrine  corro¬ 
bora  le  diagnostic.  A  ce  propos,  les  auteurs  rappellent 
que  des  faits  analogues  ont  été  décrits  il  y  a  une 
dizaine  d’années,  .sous  la  même  étiquette,  par  Minella 
en  Italie  ;  ils  les  retrouvent  dans  certaines  moda¬ 
lités  des  cri.ses  vasculaires,  de  Pal  (sauf  que,  dans 
les  cas  signalés  par  celui-ci,  l’influence  de  l’effort 
musculaire  .semble  nulle),  peut-être  aussi  dans 
Vangor  pectoris  pseudo-gastralgique  de  Huchard. 
linfin  le  fait  que  leur  malade  était  suspect  de  tabes 
n’est  pas  indifférent,  si  l’on  tient  compte  des  re¬ 
cherches  de  Hirtz  et  Novare  sur  la  pression  arté¬ 
rielle  des  tabétiques. 

Communiquée  à  Royal  Society  of  Medicine,  cette 
observation  fut  l’occasion  d’une  discussion  à  laquelle 
prirent  irart  Parkes  Weber  et  Crook.shank  :  ce 
dernier,  notanunent,  apporta  un  fait  particulière¬ 
ment  démonstratif,  grâce  au  contrôle  nécropsique 
qui  montra  ime  sclérose  intense  du  tronc  cœliaque. 

M.  FaurE-Biîauweu. 

Sur  l’accoutumance  aux  narcotiques 
de  la  série  grasse. 

Si  l’on  est  assez  bien  documenté  sur  l’accoutu¬ 
mance  de  l’organisme  animal  aux  narcotiques  du 
groupe  de  l’ojnum,  pur  contre,  nos  connaissances 
sont  encore  incertaines  en  ce  qui  concerne  l’accou¬ 
tumance  aux  narcotiques  de  la  série  aliphatique. 
L’alcool  seul  fait  exception  :  il  a,  en  effet,  été  démon¬ 
tré  que,  par  ingestion  prolongée,  l’organisme  en 
détniit  des  quantités  toujours  croissantes  qu’il 
utilise  comme  réserve.  Mais  il  est  peu  probable  que 
les  autres  narcotiques  de  la  série  grasse  se  conipor 
tent  de  la  même  façon  ;  nous  ne  devons  pas  oublier 
qu’ils  n’ont  de  commun  que  leiu  solubilité  dans  les 
lipoïdes  ;  pour  le  reste,  ils  aiipartiennent  à  des  grou¬ 
pes  chiiniques  très  différents.  Jusqu’ici,  il  n’apas  été 
démontré  qu’il  y  ait,  à  leur  égard,  accoutumance  de 
l’organisme  ;  sous  ce  nom,  on  doit  comprendre,  non 
coimne  le  vulgaire  se  le  figure,  le  besoin  progressive¬ 
ment  croissant  poiur  un  poison  détenniné,  niais  bien 
a  diminution  du  pouvoir  réactiomiel  de  l’organisme 


vis-à-vis  d’un  toxique  dont  l’usage  a  été  prolongé,  de 
façon  que  des  doses  toujours  plus  fortes  deviennent 
nécessaires  pour  produire  un  même  effet. 

De  nombreux  auteurs  ayant  travaillé  cette 
(fuestion  avec  îles  résultats  contradictoires,  Mi'»  P. 
jAPiift  [Therap.  Monatshejte,  lyii)  a  repris  cette 
étude  sur  le  lapin  avec  l’uréthane  et  le  médinal,  en 
prenant  comme  bases  d’appréciation,  d’une  part  la 
dose  «  narcotisante  •>  mininia,  c’est-à-dire  la  quan¬ 
tité  nécessaire  pour  2iroduire  une  narco.se  vraie,  et 
d’autre  part  la  durée  de  la  narcose. 

Les  médicaments  ont  été  donnés,  soit  jiar  la  bouche, 
soit  eu  injection  sous-cutanée  ou  intraveineuse  : 
cette  dernière  méthode  init,  seule,  être  eniiiloyée  pour 
l’uréthane,  les  animaux  succombant  avec  rapidité 
aux  autres  modes  d’administration. 

L’auteur  est  arrivé  à  cette  conclusion,  dont  l’im- 
liortauce  ijraticjue  n’écluqipera  à  iiersomic,  que,  jiar 
usage  prolongé  de  ruréthane,  il  ne  semble  pas  (ju’il 
y  ait  accoutumance  de  l’organisme,  au  sens  jiharma- 
cologique  du  mot,  du  moins  iiour  les  doses  quelque 
peu  élevées.  K.  WaucomonT. 

Traitement  chirurgical  de  la  tuberculose 
pulmonaire. 

Hauerbruch  revient  actuellement  sur  le  traite¬ 
ment  chirurgical  de  la  tuberculose  j)uhnonaire 
{Separatabdmek  ans  dem  Korrespondenzblatt  für 
Schweizer  Aerzte,  h“  7,  1912).  On  sait  que  Dieùlafoy 
n’avait  aucune  confiance  dans  le  réfîultat  de  cette 
intervention  qu’il  considérait  pour  le  moins  comme 
inutile.  Néanmoins,  sans  préjuger  en  rien,  nous  nous 
devons  à  la  connaissance  de  cette  méthode,  au  cas 
où,  perfectionnée,  elle  serait  enfin  projjre  à  apporter 
quelques  fruits.  C’est  justement  dans  ce  sens  que 
Sauerbruch  tient  à  donner  quelques  éclaircisse¬ 
ments. 

En  fait,  le  traitauent  chirurgical  de  la  tubercu¬ 
lose  puhnonaire  n’est  pas  une  chose  nouvelle.  Si 
l’on  recherclie  dans  la  littérature,  on  voit  qu’il  re¬ 
monte  à  Mosler  (1875).  Or,  depuis  cette  époque,  les 
différents  procédés  employés  pour  détruire  plus  ou 
moins  de  tissu  puhnonaire  dans  les  tuberculoses  avan¬ 
cées  ne  firent  éprouver  à  la  chirurgie  que  des  illu¬ 
sions.  Seule  la  métliode  de  Freund,  s’ajjpliquant  uni- 
quemait  à  l’intervention,  grâce  à  la  chondrotomie, 
sur  les  lésions  de  début,  sur  les  tuberculoses  locali¬ 
sées  aux  sonunets,  aiJparut  comme  devant  être  un 
sérieux  progrès.  Mais,  là  encore,  si  la  tliéorie  de  Freund 
'ljarais.sait  à  première  vue  judicieuse,  on  pouvait 
douter  de  sa  valeur  àu  point  de  vue  pratique.  Et,  en 
effet,  rien  ne  i^rouve  qu’mie  pointe  de  poumon  ren¬ 
due  jîlus  libre  dan.^  ses  mouvements  respiratoires 
jjar  un  élargissement  opératoire  soit  réellanent  ca¬ 
pable  de  mieux  travailler  en  quelque  sorte,  et  partant 
de  mieux  faire  évoluer  vers  la  guérison  une  lé.siou 
qui  s’y  trouve.  A  cet  égard,  cette  hyijothèse  va  à 
l’encontre  de  ce  que  nous  savons  au  sujet  des  tuber¬ 
culoses  des  autres  organes  ;  du  reste,  même  au  pou¬ 
mon,  la  position  de  rejjos  absolu  semble,  dans  la 
bacillose,  être  un  facteur  important  pour  la  guérison 
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éventuelle.  D’autre  part,  à  supposer  avec  Preund 
qxie  le  sommet  des  poumons  mieux  ventilés  à  la 
suite  de  la  cliondrotomie  s’irrigue  davantage,  il 
vient  également  à  l’idée  que  la  simple  physiothéra¬ 
pie  peut  donner,  et  cela  largement,  les  mêmes  ré¬ 
sultats  thérapeutiques  (exercices  respiratoires,  gym- 
,nastique,  masque  aspirateur  de  Kuhn,  etc...).  Au 
surplus,  il  semble  que,  dans  un  très  grand  nombre  de 
cas,  la  brièveté  et  l’ossification  des  premiers  carti¬ 
lages  ont  pour  cause  première  l’activité  défectueuse 
de  l’élément  musculaire  de  la  portion  supérieure  du 
thorax  ;  de  telle  sorte  que,  vu  la  dépendance  du  sque¬ 
lette  avec  la  fonction  des  parties  molles  sus-jacentes, 
on  doit  considérer  l’ossification  de  la  première  côte, 
invoquée  par  Freund,  connue  la  suite,  et  non  coimne 
la  cause  d’ime  activité  imparfaite  du  segment  tho¬ 
racique  supérieur. 

3hi  revanche,  nous  savons  maintenant  que  la 
pncumothoraxthérapie  est  un  moyen  de  secours  des 
plus  précieux  à  l’encontre  de  la  tuberculose  pul¬ 
monaire,  dans  certaines  formes  du  moins  (Forlanini- 
Murphy).  Des  expériences  de  Brauer,  de  Spengler, 
de  V.  Murait,  de  Saugmann,  de  Schmidt  et  de  tant 
d’autres  sont  à  -ce  sujet  des  plus  concluantes.  Il  se 
fonne,  à  la  suite  du  pnemnothorax  artificiel,  un 
riclre  développement  de  tissu  conjonctif  qui  enserre 
les  foyers  tuberculeux  et  les  détruit  le  plus  souvent. 
De  principe  du  pneumothorax  repose  donc  sur  une 
base  solide. 

C’est  précisément,  grâce  à  ces  données,  qu’on  a 
pu,  ces  derniers  temps,  obtenir  des  succès  certains 
avec  la  pneumothoraxtliérapie. 

Da  technique  à  recommander  est  celle  de  Brauer. 
Ce  cliirurgien  pratique  une  large  incision  de  la  plèvre, 
à  titre  de  sécurité  absolue. 

Sinon,  au  cas'  où  il  existe  des  adhérences  entre  les 
deux  feuillets  de  la  plèvre,  on  s’adresse  à  la  thoraco¬ 
plastie,  on  fait  une  extirpation  costale  partielle  de 
la  paroi  thoracique. 

Il  est  bien  entendu  qu’une  telle  thérapeutique 
par  la  pnèumothoraxthérapie  ne  peut  être  utilisée 
que  dans  certains  cas  spéciaux,  dans  ceux  par 
exemple  où  les  processus  phtisiques  sont  essentielle- 
ments  unilatéraux  et  étendus.  On  doit  aussi  se  rendre 
compte  au  préalable  de  l’intégrité  d’un  côté  de  la  poi¬ 
trine,  et,  connue  il  est  dit  plus  haut,  en  cas  d’adhé¬ 
rences  pleurales,  faire  ime  thoracoplastie  large.  Il 
convient  d’abandonner  la  ponction  de  Forlanini  qui 
peut  être  dangereuse,  à  cause  du  danger  possible 
d’une  embolie  gazeuse. 

Ajoutons,  à  titre  de  mémoire,  qu’on  entretient  le 
pnemnothorax  à  l’aide  de  ponctions  pleurales,  et 
que  le  gaz  injecté  est  de  V azote  refoulé  par  un  liquide 
antiseptique  grâce  à  mi  dispositif  particulier  de 
flacons.  Fntre  la  plèvre  et  le  récipient  d’azote  e.st 
placé  un  manomètre  indiquant  la  pression  désirée. 

Que  peut-on  penser  finalement  de  cette  pratique? 
Devons-nous  admettre  que  le  pneumothorax,  par 
la  compression  gazeuse,  amène  à  coup  sûr  mie  proli¬ 
fération  de  tissu  conjonctif,  et  produise  réellement 
une  sclérose,  une  induration  provoquant  un  dessé- 
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chement  des  masses  caséeuses?  Il  est  encore  difficile 
de  répondre  par  l’affirmative,  malgré  ce  que  peuvent 
en  dire  les  prôneurs  de  la  méthode. 

Perdrizeï. 

Au  sujet  de  l’agent  microbien  de  la  variole 
et  de  la  vaccine. 

Sans  entrer  dans  les  détails  d’mie  discussion  entre 
l’identité  ou  la  simple  corrélation  de  la  variole  et  de 
la  vaccine,  il  est  cependant  intéressant  de  signaler 
les  recherches  faites  dans  le  but  de  découvrir  les 
agents  pathogènes  de  l’une  et  de  l’autre,  que  ces 
agents  pathogènes  soient  pareils  ou  non. 

M.  RabinoviTCH  dans  un  opuscule  récent  (Zur 
Frageüber  den  Erreger  der  ecktenund  Schtit  zpocben, 
■Wiesbaden  Bergmann  éditeur),  a  décrit  à  ce 
sujet  im  strepto-diplocoque,  qu’à  l’occasion  de  l’épi¬ 
démie  de  Kiew,  pendant  l’hiver  de  1909  et  les  pre¬ 
miers  mois  de  1910,  il  a,  paraît-il,  constamment 
rœcontré,  aussi  bien  dans  les  pustules  et  le  sang 
veineux  des  malades  que  dans  le  sang  puisé  dans  le 
cœur  et  les  organes  des  cadavres.  Par  l’introduction 
expérimentale  sous-cutanée  de  cet  agent  pathogène, 
cultivable,  et  du  genre  streptocoque,  il  a  pu  pro¬ 
voquer  chez  de  jeunes  rats,  des  lapins  et  des  souris 
blanches,  des  pustules  ressemblant  plus  ou  moins 
à  celles,  varioliques,  que  l’on  voit  chez  l’homme. 
De  même,  Rabinovitch  aurait  pu  identifier  et  cul¬ 
tiver  un  coccus,  en  tous  points  semblable,  retiré  du 
pus  vaccinal.  33st-ce  à  conclure,  coiimie  l’auteur  en 
a  la  tendance,  que  le  strepto-diplocoque  décrit  est 
réellement  l’agent  spécifique  et  qu’il  se  trouve  en 
rapports  étroits  avec  la  variole  et  la  vaccine!  De 
nouvelles  recherches  sont  sans  doute  encore  à 
entreprendre  avant  d’affirmer  une  telle  proposi¬ 
tion.  D.-E.  Perdrizet. 
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ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Séance  du  8  octobre  1912 

Rapport  sur  la  déclaration  de  la  tuberculose.  - —  AI. 
LEXonuE  donne  lecture  d’un  rapport  très  étudié  sur  la 
question.  Il  rappelle  les  communications  et  discussions 
dont  elle  fut  l’objet  à  l’académie,  l’état  de  la  législa¬ 
tion  la  concernant  à  l’étranger,  l’état  actuel  des  idées 
àson  sujet  en  France  dans  le  grand  public,  au  l’arlement, 
dans  le  public  médical  ;  il  estime  que  ce  n’est  pas  le 
médecin  traitant,  mais  le  chef  de  famille  qui  doit  être  tenu 
responsable  de  cette  déclaration  et  que  celle-ci  doit  être 
faite,  pour  la  sauvegarde  du  secret  professionnel,  à  un 
médecin  sanitaire  seul  représentant  de  l’État  en  l’espèce. 
Il  termine  son  rapport  par  les  vœux  suivants  dont  il 
propose  le  vote  à  l’académie  : 

I.  Il  est  d’intérêt  public  que  tout  cas  de  tuberculose 
ouverte  devienne,  une  fois  le  diagnostic  médical  établi, 
l’objet  d’une  déclaration  à  l’autorité  dans  les  conditions 
à  fixer  par  une  réglementation  appropriée. 

II.  Da  déclaration  obligatoire  de  la  tuberculose  ouverte, 
qu’elle  ait  été  faite  avant  ou  après  décès,'  comportera 
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nécessairement  l'application  de  toutes  mesures  de  pro¬ 
phylaxie  appropriée,  en  particulier  la  désinfection. 

III.  L’académie  estime  que  l’ohligation  de  la  décla¬ 
ration  doit  avoir  pour  corollaire  non  moins  obligatoire 
l’organisation  de  l’assistance  aux  tuberculeux  dénués 
de  ressources. 

La  discussion  des  conclusious  est  renvoyée  à  quinzaine. 

Traitement  local  de  l’angine  de  Vincent  par  l’arséno- 
benzol. —  M.  Achard  publie  un  nouveau  cas  d’angine  de 
Vincent  guéri  en  quatre  jours  par  l’application  répétée 
trois  fois  par  vingt-quatre  heures  de  poudre  d’arséno- 
benzol  sur  l’amygdale  malade. 

La  vaccination  antityphique  par  le  vaccin  polyvalent. 

—  M.  H.  Vincent,  après  avoir  rappelé  les  beaux  résultats 
obtenus  grâce  à  sa  méthode  au  Maroc  en  igii,  rapporte 
le  bilan  des  vaccinations  pratiquées  eu  juin-août  derniers 
à  Avignon  lors  d’une  grave  épidémie  qui  a  frappé  1 500  ha¬ 
bitants.  525  militaires  ont  été  vaccinés  préventivement  ; 
aucun  d'eux  n’a  été  atteint.  Par  contre  101,4  pour  i  000 
des  militaires  non  vaccinés  ont  été  atteints  par  la  mala¬ 
die.  Les  conditions  d’infection,  de  boisson,  d’habitation 
avaient  étéles  mêmes  pour  les  vaccinés  etles  non  vaccinés. 

Sur  une  forme  spéciale  ^'appendicite.  —  M.  Boîckei. 
communique  l’observation  d’une  femme  de  cinquante-sept 
ans  dont  l'appendice  adhérent  par  son  extrémité  termi¬ 
nale  au.  feuillet  antérieur  du  mésentère  près  de  sa  racine, 
s’ouvrit  entre  les  deux  feuillets  de  celui-ci  déterminant 
des  adhérences  très  étendues  entre  les  divers  segments 
de  l’intestin.  L’auteur  fut  amené  à  réséquer  o"',8o 
d’iléon  et  o"',90  du  gros  intestin  ;  sa  malade  guérit. 

J.  JOMIER. 

ACADÉMIE  DES  SCIENCES 

Séance  du  30  septembre  1912 

Recherches  sur  la  toxicité  des  Champignons.  —  MM. 
Jacques  Parisot  et  Vernier  rapportent  leurs  recher¬ 
ches  sur  diverses  espèces  de  champignons  vénéneux  ou 
comestibles  d’où  il  résulte  que  toutes  les  espèces  véné¬ 
neuses,  mais  avant  toutes  Vamanita  phalloides,  possèdent 
un  pouvoir  hémolytique  et  que  des  espèces  non  hémoly- 
santes  à  l’état  jeune  et  frais  peuvent  le  devenir  par  vieil¬ 
lissement.  Il,  est  nécessaire  de  faire  subir  aux  champi¬ 
gnons  comestibles  une  cuisson  très  prolongée  et  à  assez 
haute  température  afin  de  déterminer  l’hydrolyse  com¬ 
plète  du  glucoside  hémolytique.  J.  Jomier. 

I.A  VIE  MÊDICAEE  A  ^'ÉTRANGER 

Le  salvarsan  dans  l’infection  charbonneuse 

(Sociétéde  médecine  de  Hambourg,  ÿainïgii, et  Société  d’his¬ 
toire  naturelle  et  de  médecine  d’Heidelberg,  6  février  1912). 

—  De  divers  côtés  en  Allemagne,  l’action  thérapeutique 
du  salvarsan  a  été  essayée  dans  l’infection  diarbonneusc. 
A  Hambourg,  Becker  rapporte  l’observation  suivante  : 
Le  cuisinier  d’un  navire  fût  piqué  par  ime  mouche  au 
niveau  de  l’avant-bras  gauche. 

Le  membre  se  tuméfia  et,  quatre  jours  après, le  malade 
était  amené  à  l’hôjpital  d’Eppendorf  dans  un  état  très 
grave.  Pouls  petit,  très  irrégulier.  Température,  40<’,7  ; 
obnubilation  légère  j  au  niveau  de  l’avant-bras  gauche 
(face  antérieure),  pustule  occupant  la  surface  d’une  pièce 
d’un  mark  avec  centre  nécrotique  et  bords  surélevés  et 
vésiculeux.  Dans  le  contenu  de  la  pustule,  on  décèle  le 
bacille  du  cliarbon  par  l’exanieu  microscopique  et  par 
la  culture.  L’hémoculture  démontre  la  présence  du 
Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 


bacille  charbonneux  dans  le  sang.  Le  pronostic  parait 
absolument  fataL  Bien  que  la  température  s’abaisse  à 
37°,  I  et  que  l’oedème  du  bras  s’atténue  légèrement,  le 
pouls  devient  encore  plus  irrégulier  et  presque  impercep¬ 
tible  ;  les  vomissements  apparaissent.  On  pratique  une 
injection  intraveineuse  de  08r,6b  de  salvarsan.  L’injection 
est  bien  supportée.  La  température  monte  le  soir  jusqu’à 
39”4  et  s’y  maintient  le  jour  suivant.  Une  diarrhée  abon¬ 
dante  apparaît  L’état  général  n’est  pas  encore  très  amé¬ 
lioré.  Mais,  dans  la  nuit  consécutive,  chûte  de  la  tempéra¬ 
ture  de  3924  à  35*7.  Le  malade  après  un  bon  snfnTnt.il  se 
réveille  avec  une  sensation  de  bien-être  et  demande  à 
manger.  Il  reste  apyrétique;  trois  semaines  après,  l’escarre 
correspondant  à  la  pustule  était  éliminée  sous  forme  d’un 
tissu  nécrotique  de  la  grandeur  de  la  paume  de  la  main. 

Sur  39  cas  de  charbon  observés  par  Becker  et  soumis 
à  l’examen  bactériologique,  neuf  fois  le  bacille  fut  trouvé 
dans  le  sang  :  ces  neuf  cas  furent  mortels. 

L’observation  rapportée  précédemment  encouragerait 
à  utiliser  le  salvarsan  lorsque  le  bacille  charbonneux  sera 
constaté  dans  le  sang. 

A  la  Clinique  dermatologique  d’Heidelberg,  Bettmann 
a  observé  deuxmalades  infectés  par  une  vache  charbon- 

L’un  d’eux  présentait  à  l’avant-bras  gauche  une  petite 
'pustule  entourée  d’une  importante  tuméfaction  phleg- 
moneuse.  Tuméfaction  ganglionnaire.  Fièvre  légère.  Etat 
général  atteint. 

Le  deuxième  malade  avait  à  la  main  droite  deux 
pustules  typiques  avec  retentissement  gauglîoiuiaire. 
Le  diagnostic  fut  confirmé  par  l’examen  microsco¬ 
pique,  la  culture  et  l’inoculation.  Injection  Intraveineuse 
de  o«'’,3o  de  salvarsan.  Quatre  jours  aprés,on  complète  le 
traitement  par  une  injection  de  o«>',40  de  salvarsan. 
Quarante  heures  après  la  première  iiyection,les  deux  ma¬ 
lades  étaient  déjà  améliorés  et,  au  bout  de  quelques  jours, 
les  foyers  charbonneux  étaient  transformés  en  escarres 
banales.  On  eut  l’impression  que  le  salvarsan  avait  en 
quelque  sorte  coupé  l’infection  charbonneuse.  Il  est  bon 
de  rappeler  toutefois  que,  dans  certains  cas,  chez  l’homme, 
le  charbon  peut  rétrocéder  subitement  d’un  façon  spon¬ 
tanée. 

A  la  suite  de  la  communication  de  Bettmann,  Lauben- 
heimer  rapporte  les  expériences  qu’il  a  pratiquées  chez  les 
animaux  (cobayes  dans  la  plupart  des  cas,  souris  dans 
quelques  expériences).  L’infection  avait  lieu  par  la  voie 
sous-cutanée.  La  dose  employée  tuait  le  cobaye  eu  qua¬ 
rante-huit  à  cinquante-deux  heures.  Traitement  par  le 
salvarsan  eu  solution  alcaline,  injecté  sons  la  peau  à  raison 
de  o«r,io  par  kilogramme  d’animal.  Parmi  les  cobayes  trai¬ 
tés  vingtminutesau  plustardaprès  l’infection,  un  seul  suc¬ 
comba  au  charbouj  ;ct  seulement  vingt  jours  après  l'animal 
témoin.  Eu  appliquant  le  salvarsan  six  heures  après  l’in¬ 
fection,  une  partie:  seulement  des  animaux  purent  être 
sauvés,  les  autres  succombèrent  à  l’infection  charbon¬ 
neuse,  beaucoup  plus  tard  toutefois  que  les  animaux 
témoins.  En  appUquant  le  traitement  seize  à  vingt-deux 
heures  après  l’infection,  la  mort  put  seulement  être  re¬ 
tardée,  mais  ne  fut  pas  empêchée.  Les  animaux  guéris 
n’étaient  pas  immunisés,  mais  restaient  complètement 
réc^tifs  et  leur  sang  ne  renfermait  pas  d’anticorps.  In 
vitro,  le  salvarsan  exerce  une  action  empêchante  vis-à-vis 
des  bacilles  du  charbon.  En  additionnant  le  bouillon  de 
quantités  variables  de  salvarsan;  la  bactéridie  charbon¬ 
neuse  pousse  seulement  à  des  dilutions  à  i  p.  8.000. 

Henry. 
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ET  LES  CENTRES  NERVEUX 


les  D'‘  P.  LEREBOULLET  et  M.  FAURE-BEAULIEU. 

Pendant  de  longues  années,  la  description,  donnée 
par  Tanquerel  des  Planches  (i)  vers  le  milieu  du 
siècle  dernier,  des  accidents  cérébraux  graves  liés 
au  saturnisme  est  restée  classique.  La  lecture  des 
principaux  travaux  d’ensemble  parus  après  lui  sur 
la  question,  depuis  la  thèse  d’agrégation  du  profes¬ 
seur  J.  Renaut  (2)  jusqu’à  la  plupart  des  articles 
des  traités  didactiques  modernes  (3),  montre,  en  effet, 
que  cette  conception  de  V encéphalopathie  saturnine  a 
continué  à  être  exposée  dans  presque  toute  son 
intégrité,  enrichie  seulement  de  quelques  additions 
de  détail  ou  élaguée  de  quelques  éléments  aberrants. 

Il  semble  qu’aujourd’hui,  après  plusieurs  re¬ 
cherches  récentes  que  nous  aurons  à  citer  au  cours 
de  cette  revue  et  dont  les  plus  importantes  —  disons- 
le  de  suite  —  sont  celles  de  MM.  Mosny  et  Mal- 
loizel  (4)  sur  la  méningite  saturnine,  un  remanie¬ 
ment  s’impose,  d’où  la  question  doit  sortir  avec 
un  fond  plus  substantiel  et  des  contours  mieux 
arrêtés. 

Avant  d’exposer  ce  qu’est  l’encéphalopathie 
saturnine,  telle  qu’elle  se  dégage  de  ces  travaux,  il 
convient  de  dire  ce  qu’elle  n’est  pas,  c’est-à-dire 
d’éliminer,  dans  une  sorte  de  travail  préalable  de 
déblaiement,  toutes  les  manifestations  à  allure 
«  encéphalopathiqne  »  qui  sont  dues,  non  à  une 
action  directe  du  plomb  sur  les  centres  nerveux, 
ou  leurs  enveloppes,  mais  à  une  action  indirecte, 
détournée,  par  la  lésion  d’autres  organes  ou  appareils, 
ou  encore  à  des  troubles  névropathiques  surajoutés  et 
dénués  de  tout  caractère  spécifique. 

C’est  ainsi  que  le  plomb  peut  agir  sur  le  cer¬ 
veau  par  le  mécanisme  de  l’hypertension  vasculaire. 
L’action  hypertensive  du  plomb,  qu’elle  soit  due  à 
une  action  directe  du  métal  sur  les  tuniques  arté¬ 
rielles,  ou  à  l’excès  d’adrénaline  par  suractivité  des 
surrénales,  doit  rendre  compte,  ainsi  que  M.  Vaquez 
l’a  surtout  soutenu,  de  certaines  formes  cérébrales 
du  saturnisme,  en  particulier  des  formes  convulsives. 
Les  expériences  de  M,  Aubertin  (5)  montrent  que 

(  i)  Tanquerel  des  Planches,  Traité  des  maladies  du  plomb 
ou  Saturnisme.  Paris,  1850,  2  vol. 

(2)  J.  Renaut,  De  l’intoxication  saturnine  clironlquc  (TA^sc 
(V agrégation,  l’aris,  1875). 

(3)  Voy., entre  autres,  M.  Letulle,  art.  SaiMWfswe,  in  Nou¬ 
veau  Traité  de  médecine  de  Gilbert  et  Thoinot,  fasc.  XI, 
p.  81, 1911.  On  consultera  tout  particulièrement  avecfruitl’ar- 
ticle  récent  de  Castaigne  et  Gy,  in  Traité  des  Maladies  de 
la  Nutrition,  de  Debove,  Achard  et  Castaigne,  1912. 

(4)  Mosny  et  Malloizel,  I<a  méningite  saturnine  {Revue  de 
médecine,  juin-juillet  1907,  p.  505  et  659)  ;  —  Mosny,  Exposé 
de  titres  et  travaux  scientifiques,  Paris,  1909. 

(.>))  Aubertin,  Encéphalopatliic  convulsive,  œdème  aigu 
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'yoedèiue  aigu  du  poumon,  crises  éclamptiques  ;  a 
'  l’autopsie,  s’il  y  a  des  lésions  hémorragiques  m- 
constantes  des  capsules  surrénales,  on  ne  trouve  pas, 
eu  tout  cas,  de  lésions  cérébrales  manifestes  :  il  ne 
s’agit  donc  pas  dans  ces  cas  d’une  agression  directe 
des  centres  nerv^eux  par  le  plomb. 

De  même,  la  néphrite  saturnine,  bien  connue 
depuis  Wagner  et  Dickinson,  peut  détennüier  tous 
les  accidents  de  Turéniie  nerveuse,  telles  que  les 
détermine  toute  néphrite  atrophique  lente,  dont 
elle  réalise  une  des  formes  les  plus  typiques.  Ici 
encore,  il  s’agit  d’une  action  tout  à  fait  indirecte 
du  plomb  sur  les  centres  nerveux,  par  l’mtermé- 
diaire  des  poisons  urémiques,  encore  mal  déter¬ 
minés,  mais  qui  paraissent  être  les  mêmes,  quelle  que 
soit  l’étiologie  de  la  néphrite  urémigène  qui  en  a 
provoqué  la  rétention  dans  l’organisme  ;  c’est  de 
l’encéphalopathie  urémique  et  non  saturnine. 

En  outre,  panni  les  hystéries  toxiques,  quelque 
conception  que  l’on  se  fasse  de  leur  nature  et  de 
leur  pathogéiiie,  l’hystérie  saturnine  est  une  des 
mieux  établies  ;  il  est  hors  de  doute  qu’il  faut  lui 
rapporter  un  grand  nombre  d’accidents  nerveux 
du  saturnisme,  certaines  anesthésies,  certaines  para¬ 
lysies,  certaines  tonnes  d’apoplexie,  de  tremble¬ 
ment  (6). 

Est-ce  à  dire  qu’aux  faits  que  nous  venons  de 
passer  en  revue  se  réduisent  les  manifestations 
cérébrales  du  saturnisme  ?  Il  n’a  pas  manqué  de 
théories  radicales  pour  défendre  une  telle  conception, 
qui  ferait  de  l’encéphalopathie  satumme  l’expression, 
soit  de  l’hyiiertension,  soit  de  l’urémie,  soit  de 
l’hystérie,  soit  d’une  combinaison  de  ces  divers  fac¬ 
teurs  pathogéniques  qui  s’associent  fréquemment. 

On  ne  peut  s’arrêter  à  mie  telle  manière  de  consi¬ 
dérer  les  choses,  car  il  est  de  fait  qu’im  certam 
nombre  de  satumms  peuvent  présenter  les  diverses 
formes  d’encéphalopathie,  sans  être  pour  cela  ni 
hypertendus,  ni  brightiques,  ni  hystériques.  Leurs 
centres  nerveux  ont  donc  subi,  du  fait  de  l’intoxica¬ 
tion  saturnine,  une  atteinte  directe,  dont  on  peut 
continuer  à  englober  les  manifestations  variées  sous 
le  vocable  conmiode  et  traditiomiel  d’encéphalopathie 
saturnine,  mais  à  condition  d’en  serrer  de  plus  près 
la  signification  exacte. 

Les  données  du  problème  reposent  sur  des  consta- 
cations  d’ordre  clinique  (en  y  comprenant  les  résul¬ 
tats  de  la  ponction  lombaire),  anatomo-patholo¬ 
gique,  chimique  et  expérimcnlal. 

Étude  clinique. 

Les  acquisitions  cliniques  récentes,  qui  ont  surtout 
contribué  à  rénover  la  question,  émanent  avant  tout 
des  recherches  de  MM.  Mosny  et  Malloizel  sur  la 

du  poumon,  hémorragies  surrénales  tlans  le  saturnisme 
expérimental  {Tribune  médicale,  1908,  p.  486). 

(6)  Voyez  iiar  analogie  ce  que  l’un  de  nous  a  dit  du  trem¬ 
blement  mercuriel  :  Lereboullet  et  Lagane,  I,e  tremblement 
mercuriel  {Progrès  médical,  1909). 
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méningite  saturniné,  ainsi  que  des  recherches,  dues 
à  d’autres  auteurs,  notaninient  à  M.  Gouget,  dont 
elles  ont  été  le  point  de  départ. 

Voici  comment  on  peut  en  synthétiser  les  résul¬ 
tats. 

Il  existe  chez  de  nombreux  saturnins,  profes¬ 
sionnels  ou  accidentels,  une  réaction  méningée  que 
la  ponction  lombaire  a  permis  de  mettre  en  évidence. 
I,e  liquide  céphalo-rachidien  contient,  en  effet,  sans 
qu’il  y  ait  dé  modifications  de  son  aspect  et  de  sa 
transparence,  une  quantité  tout  à  fait  anonnale 
d’éléments,  représentés  presque  exclusivement  par  des 
lymphocytes.  Or,  une  telle  lymphocytose  est  actuel¬ 
lement  reconnue  comme  l’indice  d’une  méningite; 

Dans  d’autres  cas  plus  rares,  puisque  le  seul 
exemple  démonstratif  est  celui  de  H.  Claude, 
P.  Merle  et  J.  Galezowski  (i),  les  modifications  du 
liquide  céphalo-rachidien  sont  tout  autres  ;  l’examen 
cytologique  est  à  peu  près  négatif,  ne  montrant  que 
quelques  éléments  d’aspect  endothélial,  avec  très 
peu  de  lymphocytes  ;  par  contre,  il  est  très  hyper¬ 
tendu,  donnant  dans  la  position  assise  une  pression 
de  645  millimètres  de  mercure  au  lieu  de  1 50,  chiffre 
normal. 

Coimnent  se  présente,  au  point  de  vue  clinique  (2), 
cette  méningite  saturnine  ? 

Tantôt,  c’est  une  méningite  latente,  en  ce  sens  que, 
en  l’absence  de  tout  symptôme  attirant  l’attention 
sur  lés  centres  nerveux,  la  lymphocytose  rachi¬ 
dienne  en  reste  l’expression  isolée  ;  véritable  trou¬ 
vaille  biopsique,  qui  se  montre  fréquente,  pourvu 
qu’on  la  recherche;  au  cours  de  la  colique  de  plomb, 
mais  qu’il  n’est  pas  rare  d’observer,  sous  fonne  de 
poussées  passagères,  ou  d’une  façon  plus  permanente, 
chez  des  saturnins  exempts  de  coliques. 

Tantôt,  c’est  une  méningite  fruste  que  révèle, 
•outre  la  lymphocytose  rachidienne,  une  céphalagie 
tenace,  rebelle  aux  calmants  usuels,  et  que  n’accom¬ 
pagne  aucun  autre  symptôme  d’ordre  nerveux. 

Cette  variété,  dont  on  peut  faire  une  forme  cépha¬ 
lalgique  de  la  méningite  saturnine,  sert  de  transition 
aux  méningites  proprement  dites,  accompagnées  par 
tout  un  cortège  S3unptoniatique  nettement  accusé. 

Celles-ci  peuvent  être  aiguës  ou  chroniques. 

Aiguës,  elles  sont  le  plus  .souvent  précoces,  écla¬ 
tant  chez  des  ouvriers  exposés  depuis  peu  à  une 
intoxication  massive.  Chroniques,  elles  sont  le  plus 
souvent  tardives,  évoluant  chez  de  vieux  saturnins 
•exposés  au  plomb  depuis  de  longues  années. 

Tes  méningites  aiguës  (3)  peuvent  donner  le 

(1)  II.  Claude,  P.  Merle  et  J.  Gali-usowski,  Sjsidrome 
d’hypertension  Intracrânienne  avec  stase  papillaire  et 
paralysie  de  la  VI"  paire  chez  lui  saturnhi  (Soc.  de  Neurologie, 
séance  du  14  avril  1910). 

(2)  M.  PiN.ARD,  ftlude  clinique  de  la  méningite  satuniinc 
{Revue  générale.  Gazette  des  Hôp„  1908,  p,  963). 

(3)  Mosny  et  M.  Pinard,  Jléaingite  saturnine  (Soc.  méd. 
des  hôp.,  séance  du  20  nmrs  1908).  —  J.-A.  James,  A  case  of 
lead  encéphalopathie  (The  Bristol  médico-chirurgical  journal, 
1909,  vol.  XXVII,  p.  124).  —  I4EPER  et  M.  Pinard,  Méningite 
saturnine  aiguë  jirécoce  ;  forme  méningithiue  complète  (Soc. 
utéd.  des  hôp.,  24  février  1911).  —  Mosny  et  Sai.ni-Giroxs, 


syndrome  méningilique  complet.  Ou  est  alors  en 
présence  d’un  malade  qui,  au  milieu  d’un  état  de 
santé  en  apparence  intacte,  ou  au  cours  ou  au  déclin 
d’une  colique  de  plomb,  a  été  pris  d’accidents  réali- 
saiitle  trépied méiiiugitique  ;  céphalée,  vomissements, 
constipation.  Puis,  très  rapidement,  le  syndrome 
se  complète,  et  ressemble  à  s’y  méprendre  au  tableau 
classique  d’une  méningite  tuberculeuse.  Attitude 
en  chien  de  fusil,  raideur  de  la  nuque  et  signe  de 
Kernig,  troubles  oculo-pupillaires,  troubles  psy¬ 
chiques,  etc.,  tout  y  est,  jusqu’aux  modifications 
classiques  de  la  température  et  du  pouls.  L’examen 
du  liquide  céphalo-rachidien,  par  sa  richesse  en 
lymphocytose,  vient  encore  accentuer  la  shnili- 
tude. 

Mais,  généralement,  l’évolution  vient  bientôt 
faire  la  différence  ;  au  bout  de  chiq  à  dix  jours,  rare¬ 
ment  plus,  «  la  fièvre  diminue,  en  même  temps  que 
le  malade  devient  plus  éveillé,  les  vomisseniénts 
cessent,  la  céphalée  diminue  et,  progressivement, 
avec  la  chute  de  la  température,  la  cessation  de  la 
constipation  et  la  crise  urmaire,  s’établit  la  conva¬ 
lescence  (Mosny),  » 

A  côté  de  cette  forme  complète  de  la  méningite 
satumme  aiguëe,  il  en  est  d’autres  que  certaines 
prédominances  symptomatiques  permettent  d’isoler  : 

Une  forme  épileptique  (4),  qu’il  ne  faut  pas  con¬ 
fondre  avec  l’éclampsie  urémique  ou  avec  l’éclampsie 
hypertensive  des  saturnins,  car  elle  existe  en 
l’absence  d’hypertension  artérielle  et  de  tout  sym¬ 
ptôme  brightique; 

Une  forme  psychique,  qui  prend  l’allure  d’une 
vésanie  aiguë  passagère,  avec  agitation  et  délire 

Une  forme  spinale  où  les  symptômes  cérébraux 
sont  plus  ou  moins  marqués  par  des  symptômes 
spinaux  :  douleurs  lombaires,  paraplégie,  signes 
d’atteinte  du  faisceau  pyramidal  (exagération  des 
réflexes,  trépidation  spinale,  signe  de  Babinski)  ; 
c’est  ce  cjue  le  professeur  J  accoud  avait  déjà  décrit 
sous  le  nom  de  satuniisme  cérébro-sphial  (5). 

Un  rapprochement  s’impose  entre  la  sympto¬ 
matologie  de  la  méningite  saturnme,  telle  quelle 
ressort  de  cette  rapide  description,  et  celle  de  l’encé¬ 
phalopathie  saturnine,  telle  que  nous  l’ont  livrée  les 
descriptions  classiques  de  Grisolle  et  de  Tanquerel  ; 
qui  ne  voit  que  la  méningite  à  forme  psychique 

Méningite  saturnine  suhaiguë  avec  héuiiparésie  motrice  passa¬ 
gère  (Soc.  des  7îô/>.i  17  mars  1911).  — PAGLlANoetCoRsîY, 

■  Méningite  satuniine  et  pseudo-syndrome  de  Weber  (Marseille 
médical,  i^'mai  igii). I.eclerc,  rALLASSEetCnARVET,Mi- 
uinglte  saturnine  (Sec,  méd.  des  Irp.  de  Lyon,  30  avril  1912. 

(4)  Badie,  Des  fonjies  cliniques  de  l’éqnlepsie  saturnine, 
(Thèse  de  Lyon,  1907).  ' 

(5)  Tout  récemment,  MM.  Braillon  et  Bax  viennent  d’isoler 
une  autre  forme,  la  forme  bulbaire;  mais  c’est  surtout  l’examcu 
anatomique  (jui  leur  a  fait  isoler  cette  forme,  leur  cas,  suivi 
de  mort, leur  ayant  montré  la  Ibcillsntion  de  la  méningite  et  de 
la  périvaseularite  au  niveau  de  la  région  bulbo-protubé-ran- 
tielle,  avec  absence  dé  lé'sions  identiques  au  niveau  de  la 
cortiealité  cérébrale  et  cérébelleuse.  Cliniquement,  la  méningite 
bulbaire  s’était  surtout  nmnifestée  par  des  symptômes  négatifs 
montrant  l’absence  de  participation  de  la  conve-xité  cérélaralc 
et  par  la  mort  brusque  du  malade. 
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est  superposable  à  l’encéphalopathie  délirante,  la 
fonne  épileptique  à  l’encéphalopathie  convulsive, 
la  fonne  ménüigitique  complète  à  l’encéphalopathie 
mixte  ou  à  l’encéphalopathie  comateuse,  aboutissant 
des  précédentes  ?  I,es  travaux  de  MM.  Mosny  et 
Mallcizel  ont  donc  mis  en  pleine  lumière  l’impor¬ 
tance  des  réactions  méningées  aiguës  dans  la  genèse 
de  cette  encéphalopatliie  .saturnine  restée  jusqu’alors 
à  l’état  de  notion  vague  et  imprécise. 

Quant  aux  formes  chroniques  de  la  méningite 
saturnine,  qui  doivent  aussi  leur  autonomie  aux 
données  de  la  ponction  lombaire,  elles  répondent 
aux  faits,  décrits  autrefois  par  Devergie,  Marcé, 
Falret,  Magnan  sous  le  nom  de  paralysie  générale 
saturnine,  ou  de  pseudo-paralysie  générale  satur- 
nüie.  Biles  se  manifestent,  en  effet,  parmi  syndrome 
psychique  qui  est  celui  de  la  méningo-encéphali!.e 
diffuse,  sans  autre  caractère  différentiel  que  leur  évo¬ 
lution  qui,  à  la  condition  que  le  malade  soit  soustrait 
à  l’empoisonnement  plombique,  est  susceptible  de  se 
faire  vers  la  régression  ou  même  vers  la  guérison 
complète. 

Il  est  probable  que,  souvent  dans  ces  cas,  le  plomb 
n’est  pas  seul  en  jeu.  Chez  sept  paralytiques  généraux 
saturnins,  MM.  A.  Marie  et  Beaussart  (i),  de  même 
que  MM.  Mosny  et  Malloizel  chezun  deleurs  malades, 
ont  pu  démontrer  l’existence  de  la  syphilis,  soit  par 
les  antécédents,  soit  par  la  réaction  de  Wassermann. 
Ils  en  concluent  à  une  sorte  d’hybride  satumo- 
vsyphilitique,  combinant  sur  les  méninges  la  double 
action  des  deux  intoxications  chroniques  ;  la  lym¬ 
phocytose  rachidienne,  qui  donne  la  mesure  de 
l’intensité  de  cette  agression  méningée,  acquerrait 
alors  une  abondance  toute  particulière,  et  dans 
laquelle  la  part  de  la  syphilis  serait  prouvée  par  ce 
fait  qu’elle  est  d’autant  plus  abondante  que  l’infec¬ 
tion  syphilique  est  plus  virulente  et  plus  active. 

MM.  Sicard  et  M.  Bloch  (2)  vont  plus  loin  ; 
ayant  observé,  eux  aussi,  trois  saturnins  paralytiques 
généraux  dont  le  sang  et  le  liquide  céphalorachidien 
réagissaient  très  franchement  à  l’épreuve  de  Was¬ 
sermann.  ils  en  concluent  que  la  paratysie  générale 
saturnine  n’existe  pas,  et  doit  être  considérée 
comme  une  paralysie  générale  vraie,  c’est-à-dire 
syphilitique,  développée  chez  un  saturnin,  sans  que 
cette  coïncidence  étiologique  influe  en  rien  sur  le 
développanent  et  l’évolution  de  la  méningo-encéiflia- 
lite  chronique  :  «  la  vraie  paralysie  générale,  celle  qui 
ne  saurait  tromper  aucun  neurologiste  ou  psychiatre, 
ne  relève  que  de  la  sypliilis.  »  MM.  Pierre  Kahn 
et  Bloch  (3),  à  propos  d’un  cas  identique  au 
précédent,  font  des  remarques  analogues. 

(1)  A.  Marie  et  Beaussart,  Jlcuiiiges,  -syphilis  et  satur¬ 
nisme  (La  Clinique,  1910,  p.  117  et  139). 

(3)  Sicard  et  M.  Bloch,  Paralysie  générale  et  saturnisme, 
Béuction  de  Wnssennann  (Soe.  de  Neurologie,  séance  du 
7  juillet  1910). 

(3)  Pierre  Kahn  et  Bl-ocii,  Paralysie  générale  chez  un 
saturnin  (Soc.  de  Psychiatrie,  21  décembre  1911). 


Mais  MM.  Barbé  et  Dehiias  (4)  ont,  depuis  lors, 
apporté  à  la  Société  de  psychiatrie  l’observation 
d’un  saturnin  atteint  de  troubles  paralytiques  -et 
démentiels  profonds,  sans  réaction  de  Wassennann 
positive,  ni  aucun  antécédent  spécifique  :  v  Be  satur¬ 
nisme  peut  donc,  disent-ils,  engendrer  des  désordres 
nerveux  ressemblant  à  la  paraly-sie  générale.  » 

Il  est  intéressant  de  voir  le  saturnisme  contribuer 
à  soulever  la  question  litigieuse  de  l'étiologie  de 
la  paralysie  générale,  et  lui  fournir  de  nouvelles  don¬ 
nées.  Il  est  intéressant  aussi  de  saisir  ici  une  ressem¬ 
blance  de  plus  entre  l’action  de  la  syphilis  et  celle 
du  saturnisme. 

L’analogie  entre  la  syphilis  et  le  satuniisme 
frappe  déjà  si  l’on  s’en  tient  aux  formes  aiguës, 
indiscutables  ;  si  l’on  admet,  en  outre,  l’origine 
.saturnine  possible  de  la  méningo-encéphalite  diffuse, 
elle  devient  plus  complète  encore,  et  l’affinité  de; 
deux  affections  pour  les  méninges  cérébro-spinales  plu  s 
parallèle  :  méningite  latente  ou  fruste,  méningite 
aiguë  au  seius  clinique  du  mot;  et  enfin  méningite 
chronique  à  forme  de  jiaralysie  générale,  paraissent 
alors  marquer  les  diverses  étapes  communes  de  la 
réaction  d’un  seul  et  même  tissu,  à  deux  proces¬ 
sus  chroniques  pourtant  biai  différents  par  leurs 
agents  morbides  respectifs,  le  plomb  et  le  trépo¬ 
nème.  Tous  deux,  d’ailleurs,  frappent  avec  une 
ranarquable  facilité  les  artères  et,  si,  panni  les 
infections,  la  sjqihilis  est  par  excellence  celle  qui 
cause  des  artérites,  l’action  précoce  de  l’intoxication 
saturnine  sur  les  artères  n’est  pas  moms  bien  établie. 
Par  tous  ces  traits,  syphilis  et  satuniisme  méritent 
d’être  rapprochés,  et  c’est  ce  qui  peniiet  de  discuter 
la  nature  de  ces  faits  de  paralysie  générale  saturnine, 
tout  en  reconnaissant  la  fréquence  de  l’association 
des  deux  affections  et  le  rôle  iTaisemblablement 
prédominant  qu’a  alors  la  syphilis.  Aussi  rechercher 
la  syphilis  s’impose  chez  tous  les  saturnms,  et  cîest 
surtout  lorsque  celle-ci  a  pu  être  nrise  hors  de  cause 
que  les  faits  de  niéniugite  saturnine  acquièrent 
toute  leur  signification. 

Le  syndrome  méiiingitique  de  l’intoxication  par 
le  plomb  peut  contracter  certaines  associations 
morbides  par  l’adjonction  d’éléments  surajoutés, 
saturnins  ou  non. 

Parmi  les  associations  exlrasaturnines,  seules  pré¬ 
sentent  de  l’intérêt,  en  raison  précLsément  de  leurs 
manifestations  nerveuses,  celles  que  le  saturnisme 
peut  contracter  avec  la  syphilis  et  l’alcoolisme. 

Sur  la  syphilis  compliquant  la  méningite  satur¬ 
nine,  nous  n’avons  rien  à  ajouter  à  ce  que  nous 
avons  eu  à  dire  à  propos  des  formes  chroniques, 
sinon  que  ues  deux  processus  peuvent  aussi  se  com¬ 
biner  daii^  les  formes  aiguës  mais  c’est  là  une 
éventuaUté  ^ui  ii’a  pas  été  .serrée  d’au.ssi  près  et  sur 
laquelle  les  documents  font  défaut. 

Quant  à  V alcoolisme,  qu’il  n’est  que  trop  fréquent 
d’observer  chez  les  ouvriers  intoxiqués  par  le  plomb. 

(4)  Barbé  et  Delmas,  Satumisiiie  A  forme  de  démence 
paralytique  (Soc.  de  Psychidtric, séance  du  16  novembre  1911). 
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il  est  susceptible  de  produire  tout  une  série  d’acci¬ 
dents  nerveux  ;  mais  les  deux  poisons,  contrai¬ 
rement  à  ce  qui  se  passe  dans  le  cas  précédent, 

nt  une  action  différente  ;  «  De  très  nombreuses 
ponctions,  dit  Mosny,  pratiquées  chez  les  malades, 
présentant  les  manifestations  nerveuses  les  mieux 
caractérisées,  les  plus  intenses,  les  plus  diverses  de 
l’alcoolisme,  nous  pennettent  d’affirmer  que  l’intoxi¬ 
cation  par  l’alcool  est  incapable,  à  elle  seule,  de  pro¬ 
voquer  la  lymphocytose  céphalo-rachidienne.  » 
Donc,  les  saturnins  alcooUques  pourront  présenter 
des  paralysies,  des  délires  éthyliques,  etc.,  mais  leur 
syndrome  méningé  n’en  sera  pas  pour  cela  modifié  : 
il  y  aura  juxtaposition,  et  non  combinaison  propre¬ 
ment  dite  des  deux  processus  te  viques  sur  les 
centres  nerveux. 

L’association  avec  d’autres  accidents  saturnins 
est  des  plus  fréquentes  ;  ce  n’est  pas  à  dire  qu’elle 
soit  constante  :  «  la  méningite  saturnine  peut  sur¬ 
venir  tantôt  iDrimitivement,  sans  que  nulle  mani¬ 
festation  antérieure  de  l’intoxication  saturnine 
en  ait  pu  faire  prévoir  la  menace  ;  tantôt,  et 
beaucoup  plus  souvent  à  titre  d’accident  secon¬ 
daire,  à  la  suite  d’une  série  plus  ou  moins  longue 
de  manifestations  diverses  de  l’empoisonnement 
par  le  plomb  »  (Mosny). 

Parmi  celles-ci,  la  colique  de  plomb  revendique  la 
pranière  place  au  point  de  vue  de  ses  rapports  avec 
la  méningite  saturnine.  Si  l’on  peut  voir  la  raison 
principale  de  cette  coexistence  dans  l’extrême  fré¬ 
quence  de  l’un  au  moins  de  ces  deux  accidents,  il  est 
probable  qu’un  lien  plus  intime  les  réunit  :  d’imepart, 
en  effet,  il  est  presqvxe  habituel  de  voir  apparaître  la 
méningite  dans  le  décours  ou  la  convalescence  d’une 
attaque  de  colique;  et,  d’autre  part,  en  cas  de  mé¬ 
ningite  latente,  la  lymphocytose  rachidienne,  qui  est 
habituellement  minime  (4,  6  ou  8  l5anphocytes 
par  champ  d’inunersion),  «  subit  fréquenunent,  au 
cours  de  la  colique  de  plomb,  ou  plus  souvent  encore 
immédiatement  après  elle,  une  poussée  paroxys¬ 
tique  plus  ou  moins  notable  et  passagère,  avec  pré¬ 
sence,  au  milieu  des  l3miphocy tes,  de  polynucléaires 
ordinaires  et  de  mononucléaires  en  plus  ou  moins 
forte  proportion.  » 

Tl,’ hypertension  artérielle,  qui  accompagjie  si  sou¬ 
vent  la  colique  de  plomb  au  point  que,  pour  certains^ 
celle-ci  ne  serait  qu’une  crise  hypertensive,  présente, 
avec  la  méningite  saturnine,  les  relations  les  plus 
inconstantes.  Ainsi  que  le  fait  observer  Mosny,  on  ne 
peut  donc  admettre  le  rapport  de  causalité  parfois 
invoqué  entre  la  tension  artérielle  et  la  lymphocy¬ 
tose  céphalorachidienne. 

La  ménmgite  saturnine  peut  coexister  avec  cer¬ 
taines  altérations  sanguines,  comme  le  plomb-  est 
susceptible  d’en  produire  :  tel  est  le  cas  récent  de 
MM.  Léon  Bernard  et  J;  Troisier  (i),  concernant 
un  «poudreur  d’as.siette  »  chez  qui  évoluèrent 

(i)  L.  Bernard  et  J.  Troisier,  .Sur  un  cas  d’intoxication 
saturnine  avec- méningite,  anémie  et  ictère  {Tribune  médicale, 
1908,  p.  309;  et  Soc.  méd.  des  hôp.,  séance  du  20  avrii  1908). 


en  même  temps  des  accidents  méningés  aigus  graves, 
une  anémie  intense  avec  hématies  granuleuses, 
et  un  ictère  d’origine  probablement  hémolytique. 

Quand  la  méningite  évolue  chez  un  saturnin 
brightique  —  comme  il  y  en  a  tant  —  on  peut  observer 
des  combinaisons  symptomatiques  très  difficiles 
à  débrouiller,  puisque  l’urémie  peut  intervenir -pour 
provoquer  des  troubles  nerveux  de  tous  points 
comparables  aux  accidents  cérébraux  du  saturnisme  ; 
pourtant  ce  que  nous  savons  actuellement  des 
méningites  saturnines  (mieux  définies  que  les  mé¬ 
ningites  urémiques,  encore  sujettes  à  discussion), 
ce  que  nous  savons  aussi  des  divers  syndromes  uré¬ 
miques,  dissociés  notamment  par  MM.  Widal,  Cas- 
taigne  et  d’autres,  permet,  en  s’aidant  des  acquisi¬ 
tions  physiopathologiques  récentes,  de  faire  parfois  le 
départ  de  ce  qui  revient  à  la  méningite  et  au  brigh¬ 
tisme.  C’est  ainsi  que,  dans  un  cas  du  professeur 
Widal  (2),  une  attaque  de  coma  transitoire,  surve¬ 
nue  chez  un  brightique  saturnin  et  non  h3q)ertendu 
(14  au  sphygmonianomètre),  a  pu  être  rapportée, 
non  à  l’azotémie  notable  qu’il  présentait  (ier,86)', 
mais  à  la  méningite  attestée  pendant  et  après 
l’attaque  du  coma  par  l’examen  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ;  «  il  ne  semble  pas  que  la  néphrite  azo- 
témique  ait  joué  un  grand  rôle  dans  les  phéno¬ 
mènes  comateux,  car  on  connaît  les  comas 
azotémiques  :  ceux-là  ne  rétrocèdent  pas  »  (Widal). 

lînfin,  on  peut  voir,  au  cours  de  l’intoxication  par 
le  plomb  certains  accidents  nerveux  (en  dehors  de 
Turémie  et  de  l’hypertension  artérielle)  s’accom¬ 
pagner,  bien  que  ne  rentrant  pas  dans  le  syndrome 
méningi tique,  des  signes  cytologiques  d’une  réac¬ 
tion  méningée.  C’est  ce  qui  peut  se  voir  chez  certains 
saturnins  hystériques  ;  s’agit-il  d’une  pure  coïnci¬ 
dence,  ou  bien,  aimsi  que  se  le  demande  M.  Mosny, 
«  de  manifestations  hystériformes  d’origine  lésion¬ 
nelle,  l’atteinte  des  iiiéninges  pouvant  alors  por- 
voquer  l’apparition  de  troubles  fonctionnels  de 
nature  hystérique  »  ?  Il  faudrait  que  l’accord  fût 
définitif  sur  la  nature  et  les  frontières  de  l’hystérie, 
pour  qu’à  cette  question  pût  être  donnée  une  réponse 
ferme.  Chez  les  saturnins  atteints  de  paralysie 
radiale,  la  l3miphocytose  rachidienne  peut  manquer 
ou  se  présenter  avec  les  caractères  habituels  qu’elle 
revêt  chez  les  méningitiques  latents  :  ceiiendant, 
d’après  M.  Mosny*  certains  cas  rares  de  paralysie 
radiale,  accompagnés  d’une  lymphocytose  plus 
considérable,  indiqueraient  la  possibilité  d’un  lien 
étroit  entre  les  accidents  paralytiques  et  méningés: 
soit  qu’il  s’agisse  de  méningo-radiculite  par  névrite 
ascendante,  soit  que  la  paralysie  radiale,  évoluant 
au  cours  d’une  méningite  aiguë,  recoimaisse  une 
origine  centrale. 

On  pourrait  donc,  à  l’occasion  de  tels  faits,  rouvrir 
le  débat  longtemps  pendant  sur  l’origine  centrale 
et  périphérique  de  la  paralysie  satuniine  vulgaire. 
Qu’il  nous  suffise  de  dire  que  certains  cas  de  paralysies 

(2)  F.  Widal,  Méningite  saturnine  (Journ.  des  praticiens, 
13  avril  1912,  p.  228). 
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atypiques,  anormalement  généralisées  et  non  plus 
cantomiées  aux  muscles  imiervés  par  le  radial, 
semblent  devoir  être  mis  sur  le  compte  d’im  pro¬ 
cessus  intéressant  le  névraxe  ou  ses  enveloppes. 
Tel  le  cas  récent  de  MM.  de  Massary  et  Pasteur 
Vallery-Radot  (i),  concernant  un  saturnin  atteint 
de  paralysie  généralisée,  ayant  débuté  par  les  muscles 
du  groupe  Ducheime-Brb,  compliquée  d’atrophie 
et  accompagnée  d’une  lymphocytose  racliidienne 
des  plus  nettes.  M.  Sainton  a  vu  de  tels  malades 
présenter  le  syndrome  de  l’atrophie  musculaire  pro¬ 
gressive. 

On  voit  donc  le  rôle  important,  et  sans  doute 
prépondérant,  que  joue  la  méningite  dans  la  pro¬ 
duction  des  accidents  nerveux  du  satiumisme. 
Cependant,  avec  sa  description,  nous  n’avons  pas 
épuisé  toutes  les  manifestations  cliniques  de  l’encé¬ 
phalopathie  saturnine  (toujours  considérée  en  dehors 
de  l’h3q)ertension,  de  l’urémie  et  de  l’hystérie).  Il  y  a 
donc  un  reliquat  qui  doit  rester  en  dehors  du  cadre 
méningé.  Par  quoi  est-il  constitué  ?  Essentiellement 
par  deux  ordres  de  manifestations,  psychiques  et 
oculaires. 

En  dehors  de  la  méningite  aiguë  à  forme  délirante 
et  de  la  méningite  chronique  à  forme  de  paralysie 
générale,  les  saturnins  peuvent  présenter  des  psy¬ 
choses.  Il  n’y  a  pas  de  type  clinique  qui  soit  carac¬ 
téristique  du  saturnisme  ;  on  peut  le  voir  produire 
toutes  les  formes  de  psychose  ;  cependant,  le  plus 
souvent,  elles  affectent  le  type  de  la  confusion  men¬ 
tale  ;  quand  il  s’y  associe  des  troubles  paral3d;iques 
intenses  et  étendus,  on  est  en  présence  du  syndrome 
de  Korsakofï,  comme  dans  un  cas  récent  de 
MM.  H.  Qaude  et  Eévy-Valensi  (2).  On  a  pu  voir 
quelquefois  les  accidents  éclater  chez  des  individus 
soustraits  depuis  plusieurs  semaines  ou  même  plu¬ 
sieurs  mois  à  l’intoxication  plombique  (3). 

Ees  manifestations  oculaires  (4)  du  saturnisme 
constituent  un  chapitre  assez  complexe  et  où  plu¬ 
sieurs  points  .sont  encore  à  l’étude.  Voyons  quelles 
sont  celles  qui  relèvent  d’une  atteinte  directe  des 
centres  nerveux.  Elles  peuvent  être  d’ordre  moteur 
ou  d’ordre  sensoriel. 

Ees  troubles  moteurs  consistent  en  paralysies  ocu¬ 
laires,  ophtahnoplégies  externes,  internes  ou 
mixtes,  qui  peuvent  se  voir  au  cours  de  méningites 

(1)  De  Massary  et  Pasteur  Vaujîry-Radot,  Paralysie 
saturnine  généralisée  ayant  débuté  par  le  type  brachial  avec 
lymphocytose  radiidienne  (Soc.  mâd.  des  hâp.,  séance  du 
19  janvier  1912).  —  Sainton,  ibid. 

(2)  H.  Claude  et  Eévy-Valensi,  Diplégie  brachiale  poly- 
névritique  à  début  apoplectiforme  et  troubles  mentaux  au 
cours  d’une  intoxication  satuniine  chronique  (Soc.  de  Neuro¬ 
logie,  5  nov.  1908). 

(3)  Kehrer,  Ueber  Abstinenzpsycliosen  bei  chronischen 
Vergiftungen  (Satuniismus,  Pamldehysmus)  (Zeitschrift  f.  die 
gesammte  Neurol,  u.  Psychiatrie,  Bd  III,  H.  4,  igog). 

(4)  De  Eapbrsonne,  E’œil  saturnin  (Presse  médicale, 
24  novembre  1906,  p.  761).  —  Terrien,  Manifestations 
oculaires  du  saturnisme  (La  Clinique,  24  novembre  1911, 
P-  737). 


aiguës  caractérisées,  ou  exister  pour  leur  propre 
compte  dans  ce  cas,  rare  d’ailleurs,  elles  relèvent 
probablement  d’un  processus  névritique  comme  les 
paralysies  saturnines  vulgaires  auxquelles  elles 
s’associent  d’ailleurs  parfois  (5) . 

Parmi  les  troubles  sensoriels,  qui  vont  de  l’ain- 
blyopie  à  l’amaurose  complète,  il  y  en  a  qui,  à 
l’examen  ophtalmoscopique,  s’accompagnent  de 
lésions  du  fond  de  l’œil  :  c’est  alors,  dans  les  cas 
précoces  et  aigus,  soit  une  névrite  rétro -bulbaire, 
soit  une  neuro-rétinite  œdémateuse,  celle-ci  pouvant 
être  liée  à  une  réaction  méningée.  Dans  les  cas 
tardifs,  ce  sont  des  lésions  de  rétinite  albuminu¬ 
rique,  d’hémorragie  rétiniemie,  où  le  brightisme 
concomitant  est  en  cause.  Enfin,  ce  peut  être  une 
stase  papillaire  par  hypertension  intracrânienne  du 
liquide  céphalo-rachidien. 

Au  point  de  vue  qui  nous  occupe,  plus  intéressants 
sont  les  troubles  de  la  vision  qui  ne  s’accompagnent 
d’aucune  lésion  du  fond  de  l’œil.  Il  s’agit  clinique¬ 
ment  le  plus  souvent  d’mie  amaurose  subite  et  le  plus 
souvent  transitoire.  A  quel  processus  répond  cet  acci¬ 
dent  connu  depuis  fort  longtemps  et  souvent  décrit  ? 

On  a  eu  tendance  à  y  voir  une  manifestation 
hystérique.  Mais  on  sait  maintenant  que  c’est  là 
une  explication  dont  il  ne  faut  pas  abuser  :  témoin 
un  cas  d’amaurose  suivie  d’amblyopie  persistante, 
présenté  d’abord  par  IkIM.  Mosny  et  Harvier  (6)  à  la 
Société  médicale  des  hôpitaux  coiiune  ressortissant  à 
l’hystérie,  puis  attribué  ensuite,  eu  raison  des  signes 
concomitants  de  réaction  méningée,  à  la  méningite 
saturnine  ;  l’intégrité  du  fond  de  l’œil  et  des  réac¬ 
tions  pupillaires  montrait  que  les  voies  optiques 
avaient  dû  être  touchées  près  de  leur  origine,  peut- 
être  au  niveau  des  centres  corticaux  de  la  vision  ;  le 
nitrite  d’amy le  restant  sans  effet  sur  cette  amaurose, 
on  ne  pouvait  la  mettre  sur  le  compte  d’mie  crise 
vasculaire  hypertensive. 

E’aniaurose  subite  des  saturnüis  jieut  aussi  recon¬ 
naître  connue  cause  l’hypertension  intracraniemie 
(Galezowski)  (7)  ;  mais,  dans  ces  cas,  il  y  a  sur 
la  rétine  les  signes  d’une  stase  papillaire. 

Mais  y  a-t-il  des  cas  d’amaurose  satuniüie  qui 
rentrent  véritablement  dans  rencéphalopathie  pure, 
sans  méningite  ni  hypertension  céphalorachidienne. 
On  doit  considérer  coimiie  tel  le  cas  récent  de 


(5)  C’est  ainsi  que  l’un  de  nous  a  soigné  un  saturnin  de 
vieille  date,  atteint  d’une  ophtalmoplégle  névritique  (avec  fades 
de  llutchinson  tj-pique)  associée  à  une  paralysie  radiale,  chez 
lequel  d’ailleurs  coexistaient  diverses  manifestations  hystériques 
et  chez  lequel  une  part  devait  être  faite  à  la  simulation,  exagé¬ 
rant  des  accidents  pourtant  nettement  organiques.  Ce  fait, 
comme  beaucoup  d’autres,  montre  la  complexité  fréquente 
du  problème  clinique. 

(6)  MoSNY  et  Harvier,  Méningo-encéphnlite  aiguë  satur¬ 
nine,  suivie  d’amaurose  hystérique  (Soc.  méd.  des  hâp.,  séance 
du  29  novembre  1907;  et  Tribune  médicale,  1907,  p.  757). 
—  Mosny  et  Harvier,  E’amaurose  saturnine,  trouble  fonc¬ 
tionnel  ou  organique  (Soc.  méd.  des  hâp.,  séance  du  21  février 
1908). 

(7)  J.  Galezowski,  I/;s  manifestations  oculaires  du  satur¬ 
nisme  (Arch.  gén.  de  méd.,  1906,  p.  1613). 
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MM.  Mosny,  Dupuy-Dutenips  et  Saint-Girons  (i)  : 
chez  un  saturnin  jeune  et  non  S3?philitique  survient, 
au  décours  d’une  colique  de  plomb  et  au  milieu 
de  troubles  cérébraux  vagues  (torpeur,  céphalée), 
une  amaurose  subite  à  laquelle  fait  suite,  au  bout  de 
vingt-quatre  heures,  unehémaniopsie  latérale  gauche 
d’une  durée  également  éphémère  :  le  malade  n’est 
pas  brightique,  ni  hypertendu,  ni  hystérique;  son 
liquide  céphalo-rachidien  ne  présente  aucun  signe 
cytologique  de  réaction  méningée,  mais  seulement 
une  hypertension  notable.  Comme  il  n’y  avait  pas 
de  lésion  du  fond  de  l’oeil  ni  de  trouble  des  réactions 
pupillaires,  force  était  donc  de  localiser  la  lésion, 
soit  sur  les  centres  visuels  du  cortex  cérébral,  soit 
sur  le  segment  le  plus  reculé  des  voies  optiques, 
au  delà  du  corps  genorxillé  externe  :  en  tout  cas,  il 
devait  s’agir  d’une  action  toxique  directe  du  plomb 
sur  le  système  nerveux,  ou  peut-êtrè  d’une  ischémie 
transitoire  par  spasme  artériel  localisé.  A  propos 
de'  ce  cas,  MM.  Mosny,  Dupuy-Dutemps  et  Saint- 
Girons  relevèrent  cinq  observations  d’amaurose 
saturnine  (Gunsburg,  Hirschberg,  I/iebrecht,  Pincus, 
Pal)  tout  à  fait  comparables  en  raison  de  l’intégrité 
des  pupilles  et  de  la  rétine  ;  il  est  vrai  que  toutes  sont 
antérieures  aux  travaux  de  MM.  Mosny  et  Malloizel 
sur  les  méninges  dans  le  saturnisme  ;  ce  qui  ne  pennet 
pas  d’écarter  l’hypothèse  d’une  méningite. 

Dans  cette  intéressante  observation,  une  hémia¬ 
nopsie  homonyme  avait  suivi  l’amaurose.  Il  est  des 
cas  où  cette  hémianopsie  peut  exister  sans  amaurose 
préalable.  C’est  ce  qu’ont  observé  Posey  et  Farr  {2) 

■  chezmi  fondeur  de  bronze  qui,  au  cours  d’une  colique 
de  plomj),  fut  pris  d’un  ictus  apoplectique  sans 
convulsions  ni  paralysies,  d’oi\  il  sortit  avec  une 
hémianopsie  gauche  bilatérale  homonyme  d'une 
durée  de  dix  jours.  Ils  citent  à  ce  propos  quatre  cas 
analogues  d’hémianopsie  saturnine  (Vater,  West- 
jlhal,'  Hertel,  Bibler),  pour  lesquels,  ainsi  que  pour 
le  leur,  s’impose  une  origine  centrale,  par  action 
directe  du  plomb  sur  les  centres  corticaux  de  la 
vision  ;  explication  qui  ne  saurait  s’appliquer  au 
cas  d’iîlschnig  (3),  où  l’hémianopsie  bitemporale 
était  justiciable  d’une  lésion  du  chiasma. 

D’étude  de  1’  «  œil  saturnin  »  montre  donc  que  le 
plomb  peut  frapper  les  voies  optiques  dans  tous  les 
pomtsde'leur  trajet,  depuis  la  rétine  jusqu’au  lobe 
occipital,  et  qu’en  cas  de  lésion  de  leur  portion  corti¬ 
cale  les  méninges  peuvent  ne  pas  entrer  en  ligne  de 
compte,  non  plus  que  l’hypertension,  le  brightisme 
ou  l’hÿstérie  :  elle  apporte  ainsi  une  contribution 
précieuse  à  l’étude  de  l’encéphalopatliie  saturnhie, 
dont  elle  fait  toucher  du  doigt  xme  des  modalités 

(1)  Mo.sNy,  DüPuv-DurEMPS  et  Saint-Girons,  .Amaurose 
saturnine  suivie  (l’hémianopsie  iiassagére  d’origine  (Miticaje 
dans  le  décours  d’une  crise  aiguë  récente,  précoce,  de  colique 
de  plomb  (Soc.  méd.  des  hôp.,  séance  du  12  mal  1911). 

(2)  \V.  C.  PosEY  et  C.-B.  Paru,  A  case  of  left  homoaymous 
hcmlanoiisia  occurring  in  a  worker  in  lead  (College  of  physicians 
■of  Philadelphia,  section  of  ophtalmology,  séance  du  20  janvier 
1910;  et  Ophtalmie  Record,  Chicago,  1930,  p.  251). 

(3)  liLSCiiNiG,  Schstôrungen  durcli  Blelvergiftung  {Wiener 
medicinische  Wochenschrift,  1908,  pp.  1206,  1366  et  1411). 


les  plus  pures,  en  montrant  l’actionnocive  directe  du 
plomb  sur  le  tissu  cérébral.  .  Un  rapprochement  vient 
à  l’esprit  entre  cette  dissociation  physiopatholo¬ 
gique  de  l’œil  saturnin  en  plusieurs  modalités  dis¬ 
tinctes  et  celle  de  V œil  brightique,  selon  la  conception 
de  M.  le  professeur  Widal. 

A  côté  de  ces  syndromes  dont  le  lien  avec 
le  saturnisme  est  évident,  il  y  en  a  d’autres  dont 
quelques  observations  éparses  dans  la  littérature 
médicale  récente  montrent  l’apparition  possible  au 
cours  du  saturnisme,  mais  dont  la  patliogénie  pro¬ 
prement  saturnine  reste  douteuse,  en  raison  de 
leur  caractère  exceptionnel.  On  peut  citer  à  ce  point 
de  vue  l’observation  de  Mitchell  (4)  concernant  une 
sclérose  latérale  amyotrophique,  évoluant  chez  imsatur- 
nin,  atn.si  que  celle  de  MM.  Dumolard  et  Flottes  (3) 
concernant  un  syndrome  de  Landry,  d’ailleurs  suivi  de 
guérison,  qui  évolua  chez  un  saturnin  :  celui-ci 
étant,  en  outre,  un  paludéen  avéré,  et  le  paludisme 
étant  susceptible  de  donner  des  troubles  nerveux 
variés,  la  prudence  commande  de  ne  pas  invoquer 
avec  certitude  le  saturnisme  connue  lu  cause  prmior- 
diale  des  accidents. 

D’action  nocive  du  plomb  sur  les  centres  nerveux 
peut  ne  pas  borner  .ses  effets  aux  individus  intoxiqués, 
mais  même  les  étendre  à  leur  descendance.  Sur  ce 
chapitre  de  V hérédité  nerveuse  des  saturnins,  rien, 
d’ailleurs,  n’a  été  ajouté  aux  observations  déjà  an¬ 
ciennes  de  Roque  (6)  qui,  à  la  Salpêtrière  et  à 
Bicêtre,  avait  constaté  de  nombreux  cas  d’idiotie, 
d’imbécillité  et  d’épilepsie  chez  des  enfants  nés  de 
parents  saturnins  non  alcooliques  :  il  aurait  même 
vu  dans  plusieurs  familles  les  enfants  procréés  après 
guérison  du  saturnisme  des  parents,  resterindemues 
de  tares  nerveuses,  contrairement  à  leurs  frères  nés 
avant  le  changement  de  profession  des  parents. 
Mais  de  nombreux  travaux  sont  venus  con^ 
finner  l’influence  nocive  du  plomb  sur  la  marche  de 
la  grossesse,  le  produit  de  la  conception  et  l’allai¬ 
tement,  et  montrer  les  tares  nerveuses  observées  chez 
les  enfants  issus  de  saturnins  (Bülland,  Dufourt- 
Dabastide,  Ganyaire,  etc.). 

Étude  anatomique. 

Vanatomie  patholbgique  du  cerveau  saturnin  a 
été  décrite,  il  y  albngtemps,  par 'fanquerel  et  Grisolle 
au  point  de  vue  de  ses  gros  traits  macroscopiques. 
Couleur  jaunâtre  analogue  à  celle  de  la  peau  icté- 
rique;  aspect  tassé  et  aplati  des  circonvolutions, 
évoquant  l’idée  de  leur  hypertrophie  ;  à  la  coupe, 
consistance  pâteuse  eit  compacte,  raijpelant  celle  de 
la  pâte  de  guimauve  et  pâleur  anémique  de  l’écoi'ce 

(4)  J. -K.  MITCHELL,  A  case  of  amyotrophie  latéral  sclerosis 
orlimdpj'.sbnhig  {The  Philadelphie  neurological  Society,  iSdé- 
cembre  1909). 

(5)  Dumolard  et  Flottes,  Syndrome  de  I,4mdry  à  forme 
de  méningo-myélite  aiguë  diffuse  évoluant  chez  un  malade 
paludéen  et  saturnm  {Revue  neurologique,  30  mars  1910,  p.  345). 

(6)  Roque,  Dégénérescence  héréditaire  (Gaz.  hebd.,  1873, 
p.  471  ;  et  Thèse  de  Paris,  1873). 
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effaçant  presque  toute  différence  entre  les  substances 
grise  et  blanche  :  il  y  a  là  tout  un  ensemble  que  la 
plupart  des  auteurs  ont  considéré  conmie;  caracté¬ 
ristique  au  point  que.  pour  Cornil,  le  diagnostic  ana¬ 
tomique  d’éncéplialopathie  saturnine  était  faisable 
sur  la  table  d'autopsie. 

Cependant  la  valeur  de  ces  lésions  classiques  est 
assez  discutable,  car,  d’iuie  part,  on  peut  les  trouver 
en  dehors  du  saturnisme,  et  notamment  dans 
rmémie  ;  d’autre  part,  ainsi  que  le  fait  remarquer 
le  professeur  I<etulle,  «  les  mêmes^  lésions  peuvent 
s’observer  chez  des  saturnms  qui  ont  succombé  à 
l’anémie,  à  la  cachexie,  sans  avoir  jamais  présenté 
d’accidents  éclamptiques  ■>  ;  et  enfin,  on  jreut 
constater  leur  absence  dans  des  cas  typiques  d’encé- 
phalopatliie  saturnine  ;  à  l’autopsie  d’un  saturnin 
mort  d’accidents  urétro-méningés,  M.  Gouget  (i) 
nota  «un  cerveau  du  poids  de  1.250  grammes,  sans 
aucune  modification  d’aspect  ni  de  consistance  ». 

Il  y  a  donc  lieu  de  chercher  ailleurs,  et  tout  d’abord 
de  voir  ce  que  deviennent  les  méninges.  Mais  l’atten¬ 
tion  n’est  attirée  sur  ce  côté  que  depuis  nos  connais¬ 
sances  cliniques  sur  la  ménmgite  saturnine,  et  les 
autopsies  sont  rares.  Aussi  ne' disposons-nous  encore 
que  de  documents  insuffisants  pour  permettre  une 
synthèse  définitive. 

Dans  le  cas  d’encéphalopatliie  aignë  auquel  nous 
venons  de  faire  allusion,  M.  Gouget  constate  une 
«  très  forte  congestion  de  la  pie-mère  cérébrale  et 
spinale  ».  Dans  un  cas  d’encéphalopathie  à  forme 
chronique  et  délirante,  Mott,  outre  des  lésions 
histologiques  sur  lesquelles  nous  aurons  à  revenir, 
trouve  «  des  méninges  cérébrales^  indurées  ».  Dans 
un  cas  d’intoxication  subaiguë  d’origine  criminelle, 
et  partant  ayant  comporté  de  liantes  doses  de 
plomb,  Aussendorf  (2)  décrit,  non  des  lésions 
méningées,  .mais  deux  ramollissements  sous-corti¬ 
caux  dans  les  lobes  frontaux,  un  peu  en  avant  du 
genou  du  corps  calleux.  MM.  Braillôn  et  Bax  (3), 
chez  un  sujet  mort  d’encéphalopathie  comateuse, 
notent  «une  injection  très  apparente  des  vaisseaux 
•de  la  dure-mère  crânienne,  et  dé  la  congestion  de  la 
pie-mère  au  niveau  de  la  face  externe' du  cerveau  ; 
pas  d'exsudat  méningé,  pas  de  formation  nodulaire, 
pas  d’accumulation  du  liquide  céphalo-rachidien 
dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens  ou  les  ventri¬ 
cules.  » 

D.’état  de  l’épendyme  ventriculaire  serait  aussi  à 
examiner  dans  le  cerv’-eau  satnrnin  ;  chez  un  lapin 
intoxiqué  chroniquement  par  le  plomb,  M.  Pierre 
Merle  (4)  a  en  effet,  trouvé  des  lésions  nettement 
caractérisées  d’épididymite  de  la  corne  frontale; 

(1)  Gouobt,  Encéphalopathie  saturnine  {Leçons  de  cli¬ 
nique  médicale,  Paris,  igii,  p.  228). 

(2)  Aussendork,  Zur  Kcnntniss  der  pathologisdien  Ana¬ 
tomie  des  Zentralnervensystems  Beider  Encephnlopathia  satur'^ 
nina  (Inaug.  Dissert.,  I,eipzig,.igii;  d’après  analyse  in  Neuro- 
logisches  Centralblatt,  1911,  p.  929). 

(3)  Braileon  et  Bax,  Un  cas  mortel  d’encéphalopathie 
saturnine  (Soc.  méd.  des  liâp.,  21  juin  X902). 

(4)  PIERRE  MERLE,  Étude  sur  les  épcndymites  cérébrales 
Thèse  de  Paris,  1910,  p.  125). 


F,n  deliors  des  lésions  classiques,  dont  la  valeur 
est  discutable,  nos  comiaissances  sur  l’anatomie 
macroscopique  du  cerveau  saturnin  se  bornent  donc 
à  quelques  faits  qui  ont  é-videmment  le  mérite  de 
confirmer  la  réalité  de  la  méningite,  mais  ne  per¬ 
mettent  pas  encore  de  concevoir  une  description 
suffisamment  synthétique  et  caractéristique. 

le  histologie  va-t-elle  nous  fournir  des  domiées 
plus  précises  ?  On  n’a  encore  eu  que  de  rares  occasions 
d’appliquer  à  cette  étude  les  techniques  modenies. 
Des  auteurs  décrivent  un  mélange,  diversement 
combiné  selon  les  cas,  de  lésions  cellulaires  dégéné¬ 
ratives  portant  sur  les  cellules  de  l’écorce,  et  plus 
encore  sur  celles  des  noyaux  du  bulbe  (P.  W.  Mott) ,  (5) 
et  de  proliférations  vasculaires  et  périvasculaires  arri¬ 
vant  à  présenter,  dans  le  cas  de  Braillôn  et  Bax, 
«  la  plus  grande  similitude  avec  celles  de  la  lepto- 
ménmgite  syphilitique  ».  et  prédominant  nettement 
dans  la  région  bulbo-protubérantielle,  de  sorte 
que  ces  auteurs  parlent,  à  propos  de  leur  fait  per¬ 
sonnel,  d’une  «  forme  bulbaire  »  de  l’encéphalo¬ 
pathie  saturnine.  Da  prolifération  périvasculaire 
attemt  une  intensité  toute  particulière  dans  cer¬ 
tains  faits  expérimentaux  (Bonfiglio)  (6).  Quelque 
intéressantes  que  soient  ces  données,  on  ne  peut 
rien  y  trouver  qui  soit  la  signature  du  satumisine. 
ni  surtout  qui  permette  de  préciser  le  mode  d’action 
du  plomb  sur  le  iiévraxe. 

Étude  chimique  et  expérimentale. 

Si  l’on  s’adresse  maintenant  à  la  chimie,  011  trouve 
d’abord  une  notion  fondamentale,  mise  en  évidence 
il  y  a  longtemps  par  maints  chimistes,  Devergie. 
Qiatm  et  Bouvier,  confirmée  par  les  redierclies 
précises  et  étendues  de  Meillière  (7)  :  c’est  la  ri¬ 
chesse  du  cerveau  eu-  plomb  chez  les  saturnins. 
M.  Meillière  estallé  plus  lom,  et  les  cliiffres  qu’il  donne 
montrent  «une  localisation  en  cjuelque  sorte  élec¬ 
tive;  du  poison  sur  la  substance:  grise;  du  cen’-eau, 
comparée  au  faible  taux  concernant  la  substance 
blanche  »;  Pn  outre,  dans  deux  cas,  ceux  de  A.  Marie 
etde  Gouget,  on  a  pu,  dans  le  liquide  céphalo-raclii- 
dien  de  saturnins  encéphalopathiques,  trouver  une 
quantité  appréciable  de  plomb. 

Il  est  évidemment  intéressant  de  voir  le  système 
nerveux,  dont  le  pouvoir  de  fixation  à  l’égard  des 
poisons,  surtout  organiques,  a  été  .si  étudié  au  cours 
de  ces  dernières  années,  apte  à  fixer  ainsi  le  plomb. 
Toutefois,  au  point  de  vue  qui  nous,  pccnpe  — Je  dé- 

(5)  F.-W.  Moir,  Exanihialioii  of  thc  iiÈtK'Ous  System  in 
a  case  of  chronic  lead  encephalitis  (.irch.  of  neurol.  and 
psych.,  IV,  1909  ;  d’après  analyse  in  Neurologisches  Gcnlral- 
blattf  i^io,  p.  1352). 

(6)  Bonfiglio,  Circa  le  alterazioni  délia  corteccia  cérébrale 
consegiienti  all’inlossicazioiie  experimentale  di  carbonate  di 
I)ibmbo  (Histologische  und  histoixithologische  Arbeiten  tiber 
die  Grosshirnrinde,  heraussgegeben  von  K.  Nissl,  lena,  1909, 
Bd.  III,  H.  2,  p.  359  ;  d’après  analyse  in  Xeurol.  Centralb.,  191 1, 

P-  314)- 

(7)  G.  Meillière,  Contribution  apportée  à  rétudè  du  satur¬ 
nisme  par  les  recherches  chimiques  {.4cad.  de  méd,,  2  juillet 
1907  ;  et  Tribune  médicale,  p.  4231 1907). 
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tarminisiue  des  accidents  nerveux  du  saturnisme  — 
il  faudrait  savoir,  ainsi  que  le  fait  remarquer  M.  Gou- 
get,  si  le  plomb  «  se  trouve  en  plus  forte  proportion 
dans  le  cerveau  des  saturnins  qui  ont  succombé  à 
l’encéphalopathie  »  que  dans  celui  des  autres  satur¬ 
nins  ;  or,  c’est  là  un  point,  capital  pourtant,  sur  lequel 
nous  ne  sommes  pas  fixés  :  c’est  ainsi  que  le  cerveau 
du  malade  de  M.  Gouget  contenait  o"'Br,o3  de  plomb, 
chiffre  inférieur  «  à  la  quantité  qu’on  peut  consi¬ 
dérer  coimne  physiologique  »  d’après  Hugounencq. 
ha  quantité  de  métal  contenue  dans  le  cerveau 
n’est  peut-être  qu’un  élément  accessoire  ;  encore 
faudrait-il  connaître  d’autres  facteurs,  la  fonne 
sous  laquelle  il  s’y  présente,  le  degré  de  résistance 
ou  de  susceptibilité  des  éléments  nerveux,  etc. 

hes  rechef  elles  expérimentales  de  M.  J .  Camus  (i  )  sont 
de  nature  à  projeter  sur  ces  problèmes  une  lumière 
précieuse.  Injecté  sous  la  peau  ou  dans  les  veines 

—  ce  qui  nous  met  dans  des  conditions  bien  plus 
assimilables  à  celles  de  la  clinique  que  l’hijection 
dans  la  cavité  araclinoïdienne  déjà  utilisée  au 
cours  d’expériences  antérieures  —  le  chlorure  de 
plomb  ne  réalise  pas  chez  les  animaux  le  tableau  de 
l’encéphalopathie  satumme  ;  mais  si  l’on  a  provoqué 
chez  ces  animaux  une  ménmgite  aseptique,  latente 
ou  non,  par  injection  de  substances  irritantes  dans 
les  méninges,  on  voit  les  mêmes  doses  de  chlorure 
de  plomb  injecté  dans  les  veines  déchaîner  les  grands 
accidents  du  saturnisme  nerveux  avec  la  même 
facilité  que  si  l’oji  injectait  directement  le  sel  dans 
les  méninges.  Il  ressort  donc  de  ces  expériences  que 
l’état  préalable  des  méninges: jouetim  rôle  de  pre¬ 
mière  importance  dans  le'  pouvoir:  patliogène  sur 
le  système  nerveux  des  sels  de  plomb  circulant 
dans  lo  sang.  Il  s’agit  là  de  recherches  toutes 
récentes  qui  ouvrent  une  voie  à  coup  sûr  féconde 
à  l’étude  si  complexe  du  détenninisme  de  l’encé- 
plialôpathie  saturnine  et  peuvent  même,  transportées 
sur  le  terrain  de  la  clinique,  expliquer  aisément  qu’il 
soit  si  fréquent  de  trouver  une  réaction  de  'Wasser- 
mànn  positive  chez  les  saturnins  méningitiques  : 
on  peut'  ^is  doute  arguer  de  ce  fait  pour 
contester  la’  nature  saturnine  de  cette  ménmgite, 
mais  il  n’est  au  moins  aussi  plausible  d’y  voir  l’indice 
d’une  sensibilisation  îjréalable  des  méninges,  par  la 
syi^hilis,  à  l’action  du  plomb. 

Au  tenue  de  cette  étude  sur  l’état  actuel  d’un  des 
chapitres  les  plus  importants  du  saturnisme,  et  après 
avoir  montré  combien  l’ont  enrichi  les  recherches 
de  ces  dernières  années  aux  pomts  de  vue  clinique, 
anatomique,  chünique  et  expérimental,  il  eût.  été 
désirable  de  réserver  ici  une  place  à  des  considéra¬ 
tions  d’ordre  thérapeutique.  Mais,  si  des  progrès, 
indiscutables  ont  été  obtenus  au  pomt  de  vue  de  la 

(1)  J.  Camus,  Toxicité  des  sels  de  plomb  sur  les  centres 
nerveux.  I^eur  période  d’iucubation  (Soc.  de  biol.,  19  mars  1910)  ; 

—  Méningite  et  intoxication  saturnine  (Soc.  de  biol., 
1"  juin  1912). 


prophylaxie  générale  du  saturnisme,  nous  rie  voyons 
à  signaler,  en  fait  de  tentatives  dirigées  contre  les 
accidents  cérébro-méningés  du  saturnisme,  que  les 
recherches  de  J.  Camus  et  M.  Nicloux  (2)  qui,  sur 
des  anünaux  ayant  reçu  des  sels  solubles  de  plomb 
dans  le  liquide  céphalo-racliidien,  essayèrent  de  pré¬ 
server  les  centres  nerveux  par  la  transformation 
in  situ  de  ces  sels  solubles  en  sels  insolubles.  Dans  ce 
but,  ils  recoururent  à  deux  procédés  :  inhalations  de 
vapeurs  d’acide  sulfliydrique,  injections  arachnoï¬ 
diennes  de  la  même  substance  en  quantité  calculée 
de  façon  à  ne  pas  dépasser  la  quantité  suffisante 
pour  précipiter  le  plomb  injecté.  Or,  avec  le  pre¬ 
mier  procédé,  le  résultat  fut  nul,  et  le  deuxième  ne 
put  aboutir  qu’à  retarder  l’éclosion  des  accidents, 
non  à  les  supprhner.  On  voit  donc  que  ces  essais 
de  thérapeutique  expérünentale,  si  intéressants 
soient-ils,  ne  comportent  jusqu’à  présent  aucune 
conclusion  pratique,  applicable  au  traitement  des 
encéphalopathies  saturnines. 
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.  L’opothérapie  hématique  a  été  préconisée 
contre  les  hémorragies  dans  les  temps  les  plus 
reculés.  Par  une  conception  très  simpliste  (et 
cependant  en  partie  exacte),  le  sang  d’animaux 
divers  était  recommandé  pour  arrêter  les  pertes  de 
sang,  en  applications  directes  ou  par  ingestion. 
Plus  tard  vint  la  transfusion  du  sang,  qui  apparut 
comme  un  remède  merveilleux  contre  certaines 
hémorragies  graves,  mais  qui  tomba  dans  l’oubli 
après  une  série  d’accidents  retentissants. 

Or,  depuis  quelques  années,  on  assiste  à  un  vé¬ 
ritable  renouveau  de  l’opothérapie  hématique. 
Fry,  en  1898,  préconise  les  injections  de  sérum 
contre  l’hémophilie.  Nous-même  {La  Médication 
hémostatique,  Masson,  1902)  avons  étudié,  pour 
l’hémostase,  le  sérum  et  la  fibrine  comme  sources 
de  thrombine. 

Enfin,  et  surtout,  P.-E.  Weil,  a  repris,  depuis 
1905,  l’étude  de  la  médication  sérique,  et  c’est 
grâce  à  ses  efforts  persévérants  qu’elle  est  entrée 
dans  la  pratique  courante. 

On  a  repris,  d’autre  part,  comme  agent  d’hémos¬ 
tase,  le  sang  frais  défibriné. 

Enfin,  avec  une  technique  perfectionnée,  on  a 

(2)  J.  Camus  et  M.  Nicloux,  lîssai  dë  neutralisation  des 
sels  de  plomb  au  niveau  des  centres  nerveux  (Soc.  de  Biol., 
séance  du  19  mars  1910). 
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ressuscité,  en  Amérique,  la  vieille  méthode  de  la 
transfusion  du  sang,  qui  donne  parfois  dans  les 
syndromes  hémorragiques  et  anémiques  de  très 
beaux  résultats. 

Nous  étudierons  successivement  ces  diverses 
techniques. 

Sérum  normal  d’animaux  (hétéro-hémato- 
thérapie).  —  I,’ action  physiologique  du  sérum 
normal  sur  la  coagulation  diffère  suivant  que  ce¬ 
lui-ci  est  frais,  vieilli  ou  chauffé. 

lyc  sérum  frais  contient  (mais  pendant  les  pre¬ 
mières  heures  seulement)  une  certaine  quantité  de 
thrombine. 

Il  peut  donc  produire  la  coagulation  de  li¬ 
quides  riches,  en  fibrinogène,  mais  privés  de  fer¬ 
ment  et,  par  là-même,  incoagulables. 

D’autre  part,  si  un  sang  est  rendu  incoagulable 
par  la  présence  d’antithrombine,  le  sérum  frais,  en 
quantité  suffisante,  peut  saturer  l’antithrombine 
et  provoquer,  par  là-même,  la  coagulation.  C’est 
ainsi  que  l’addition  assez  copieuse  de  sérum  frais 
peut  faire  coaguler  le  sang  hirudinique  ou  le 
sang  rendu  incoagulable  par  addition  de  liquide 
de  peptone. 

IvC  sérum  vieux  de  plus  de  deux  jours  (c’est-à- 
dire,  en  réalité,  le  seul  que  l’on  ait  pratiquement 
à  sa  disposition),  ou  chauffé,  ne  peut  agir  par  sa 
thrombine,  puisque  celle-ci  a  disparu,  se  trans¬ 
formant  rapidement  en  métathrombine  inactive. 
Il  a,  cependant,  un  rôle  activant  sur  la  coagula¬ 
tion  ;  mais  cette  action  doit  être  attribuée  à  cer¬ 
taines  substances  (substances  zymoplastiques  de 
A.  Schmidt)  qui,  incapables  par  elles-mêmes  de 
transformer  le  fibrinogène,  sont  cependant  ca¬ 
pables  de  favoriser  la  transformation  rapide  de  la 
prothrombine  en  thrombine  active  (i). 

Ajouté  à  un  sang  pathologiquement  vicié,  le 
sérum  peut  en  corriger  le  retard  de  coagulation. 
Par  exemple,  ajouté  à  du  sang  d’hémophile,  il  en 
hâte,  in  vitro,  la  coagulation  (P.-E.  Weil)  ;  mais 
ce  résultat  ne  paraît  pas  toujours  hors  de  conteste. 

lyc  phénomène  est  plus  net  si  l’on  envisage,  in 
vivo,  le  temps  de  saignement,  que  l’injection  sous- 
cutanée  ou  veineuse  de  sérum  diminue  nettement. 
P.-E.  Weilciteplusieurscasd’hépatiques,derénaux, 
etc.,  chez  lesquels,  le  temps  de  coagulation  n’étant 
guère  modifié,  l’injection  de  sérum  raccourcit  le 
temps  de  saignement,  anormalement  prolongé  (par 
exemple,  de  vingt  et  de  neuf  minutes  à  la  normale), 

(i)  I.ardeiinois  a  utilisé,  plusieurs  fois,  le  liipiide  frais  d’hy- 
drocéle  humain,  en  idace  de  sérum,  à  des  doses  de  lo  à  20  eeu- 
tlmètrcs  cubes  et  même  jusqu’à  60  à  80  centimètres  cubc.s, 
sans  Inconvénient  ;  il  s’agit  d’un  liquide  de  provenance  hu¬ 
maine,  bien  supporté  par  h'I-même  et  non  nnaphylactisapt 


en  même  temps  que  cessaient  les  hémorragies 
Aussi,  P.-E.  Weil  propose-t-il  de  réserver  les  in¬ 
jections  de  sérum  aux  seuls  malades  dout  les  hé¬ 
morragies  dépendent  de  l’état  du  sang  et  qui  ont 
un  temps  de  saignement  anormalement  prolongé. 

Pratiquement,  le  sérum  de  cheval  (générale¬ 
ment  le  sérum  antidiphtérique  ou  antitétanique, 
qu’on  trouve  partout)  sera  employé,  soit  en  appli¬ 
cations  locales,  soit  en  injections  sous-cutanées  et 
intraveineuses  (2). 

Si  le  sérum  frais  et  aseptique  est  assez  difficile 
à  se  procurer,  il  est  très  facile,  au  contraire,  d’em¬ 
ployer  un  sérum  normal  de  cheval  aseptiquement 
conservé,  et  même  le  sérum  antidiphtérique  ou 
antitétanique  de  l’Institut  Pasteur,  qui  est  re¬ 
cueilli  dans  des  conditions  irréprochables. 

a)  Localement,  au  niveau  d’une  plaie  qui  saigne 
(principalement  dans  les  cas  ou  l’on  a  constaté, 
comme  chez  les  hémophiles,  un  trouble  de  la  coa¬ 
gulation),  l’instillation  de  quelques  gouttes  de 
sérum  frais  (ou  même  de  quelques  gouttes  de  sang 
obtenues  par  la  piqûre  du  doigt  d’un  sujet  sain 
et  tombant  directement  sur  la  plaie)  produit  sou¬ 
vent  l’arrêt  de  l’hémorragie,  même  dans  des  cas  où 
celle-ci  durait  depuis  longtemps.  On  peut  facile¬ 
ment  maintenir,  sur  la  plaie  saignante,  une  gaze 
imbibée  de  sérum. 

Perthes  [Deut.  med.  Woch.,  1905)  rapporte  l’ob¬ 
servation  d’un  jeune  hémophile  de  12  ans,  chez 
qui  un  suintement  de  sang  gingival,  durant  depuis 
trois  semaines  et  qu’aucune  médication  n’arrêtait, 
cessa  après  injection  locale  de  i  centimètre  cube 
de  sang  défibriné  de  lapin. 

On  peut  utiliser  les  pansements  locaux  de  sérum 
dans  tous  les  cas  où  l’hémorragie  est  facilement 
abordable. 

Dans  les  cas  d’épistaxis,  on  peut  employer  les 
injections  locales  de  sérum  dans  les  fosses  nasales. 

Dalché  a  montré,  récemment,  qu’un  pansement 
utérin  de  gaze  imbibc‘e  de  sérum,  dans  certaines 
métrorragies,  a  une  action  hémostatique  supérieu¬ 
re  à  l’injection  sous-cutanée,  sans  en  avoir  les  in¬ 
convénients  anaphylactiques. 

L'ingestion  répétée  et  fragmentée  de  sérum 
donne  de  bons  résultats  dans  des  cas  graves  d’hé- 
matémèses,  dans  les  hémorragies  typhiques,  etc. 

C’est  surtout  en  raison  des  accidents  sériques 

(2)  On  a  fait  (luekiues  essais  d’opothêrapie  sanguine  ilisso- 
dée  :  si  l’injection  d'extraits  leucocytaires  n’a  encore  rien  donné, 
semble-t-il  (Wright,  P.  Camot),  l’injection  d’héinatoblastcs 
(obtenues  par  centrifugation  molle)  nous  a  donné  des  résul¬ 
tats  intéressants  et  a  favorisé  nettement  l’hémostase  ilans  le 
cas,  tvpiciue,  de  larges  reseciions  experimentales  du  fo:e  ; 
cependant,  cette  hémostase  locale  est  inférieure  à  celle  ipie 
l'on  obtient,  dans  les  mêmes  circonstances,  par  la  gélatine  et 
qui  est  de  tous  points  remarquable  par  la  rapidité  de  fonna- 
•  tion  et  l’adhérence  du  caillot. 
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et  anaphylactiques  qu’il  y  a  lieu,  toutes  les  fois 
que  la  chose  est  possible,  de  préférer  le  panse¬ 
ment  local  de  sérum  à  l’injection  sous-cutanée  ou 
veineuse. 

h)  En  injections  sous-cutanées  ou  intraveineuses, 
le  sérum,  bien  qu’ayant  une  action  moins  précise 
et  moins  facile  à  constater,  a,  habituellement,  un 
effet  favorable  dans  les  cas  d’hémorragies  rebelles. 

On  constate,  dans  une  série  de  cas  (hémopty¬ 
sies,  hématémcses,  hématuries,  etc.),  l’arrêt  ra¬ 
pide  des  hémorragies  à  la  suite  des  injections  sous- 
cutanées  ou  intraveineuses  de  sérum. 

Cet  arrêt  se  constaterait  surtout  dans  les  cas  où, 
même  sans  incoagulabilité  du  sang,  il  y, a  prolon¬ 
gation  du  temps  de  saignement,  et  P.-E.  Weil 
recommande  de  réserver  les  injections  de  sérum 
aux  seuls  cas  où  le  temps  de  saignement  dépasse 
cinq  minutes.  Il  semble,  cependant,  que  l’on  ait 
parfois  des  résultats  hémostatiques  heureux,  alors 
même  qu’il  n’y  a  pas  allongement  du  temps  de 
saignement  ;  nous  ne  saurions,  d’ailleurs,  nous  en 
étonner,  étant  donnée  la  très  grande  complexité 
des  modes  d’action  du  sérum. 

Dans  les  syndromes  hémorragiques  toxi-infec- 
tieux,  rhijectiou  sous-cutanée  ou  intra  veineuse 
de  sérum  est  d’autant  mieux  indiquée  que  celui-ci 
agira,  non  seulement  comme  agent  hémostatique, 
mais  aussi  comme  agent  anti-infectieux,  même 
non  spécifique,  en  réalisant  une  stimulation  inten¬ 
se  et  efficace  des  différentes  défenses  de  l’orga¬ 
nisme. 

Dans  les  syndromes  hémorragiques  liés  à  une 
altération  viscérale  du ,  joie,  des  reins,  on  peut  ob¬ 
tenir  également  de  bons  résultats  ;  P.-E.  Weil  a 
rapporté  plusieurs  cas  de  cet  ordre  où  il  n’y  avait 
pas  de  retard  de  la  coagulation,  mais  où  le  temps 
de  saignement  était  allongé,  et  qui  furent  très  amé¬ 
liorés  par  les  injections  de  sérum. 

Dans  l'hémophilie,  caractérisée  par  un  grand 
retard  de  coagulation,  on  a  observé  des  résultats 
remarquables.  Il  semble,  d’ailleurs,  qu’il  y  ait  lieu 
de  distinguer  les  résultats  suivant  qu’il  s’agit  d’hé¬ 
mophilie  acquise,  très  favorablement  influen¬ 
cée,  ou  d’hémophilie  héréditaire,  beaucoup  plus 
rebelle  (P.-E.  Weil). 

Mais,  à  côté  de  ses  très  grands  avantages,  l’in¬ 
jection  de  sérum  normal  a  de  très  sérieux  incon¬ 
vénients  qui  doivent  nous  rendre  ménagers  de 
cette  thérapeutique  et  la  faire  réserver  aux  cas 
vraiment  utiles. 

En  effet,  les  injections  de  sérum  exposent  à  une 
série  dd accidents  sériques  (maladie  du  sérum)  et 
à’ accidents  anaphylactiques. 

IyCS  inconvénients  des  accidents  sériques  (urti¬ 
caire,  douleurs  articulaires,  etc.),  peu  graves  chez 


les  enfants,  sont  beaucoup  plus  sérieux  chez  l’a¬ 
dulte,  et  davantage  encore  chez  le  vieillard. 

Mais  ce  sont  surtout  les  accidents  anaphylac¬ 
tiques  qui  sont  à  craindre  lorsque,  en  présence  de 
nouvelles  hémorragies,  on  renouvelle  les  injec¬ 
tions  après  quelque  interruption.  I^es  accidents 
anaphylactiques  dus  au  sérum  peuvent  être  alors 
très  graves  et  très  inquiétants,  ainsi  que  de  nom¬ 
breux  exemples  en  ont  été  cités  (Petitjean,  Sa- 
brazès,  etc.). ‘Aussi  hésitera-t-on  à  se  servir  de  cette 
médication  chez  un  hémophile  déjà  sensibilisé, 
surtout  étant  donnée  la  valeur  toute  provisoire  du 
résultat  obtenu. 

On  a  prétendu,  à  la  vérité,  que  les  hémophiles 
avaient  peu  de  prédisposition  à  la  maladie  du  sé¬ 
rum  et  à  l’anaphylaxie  sérique.  Or,  il  ne  nous  sem¬ 
ble  pas  qu’il  en  soit  ainsi  :  tout  au  contraire,  nous 
avons  été  frappé,  chez  trois  petits  hémophiles 
familiaux,  de  l’mtensité  extrême  des  réactions  lo¬ 
cales  et  générales  provoquées  par  le  sérum  (ainsi, 
d’ailleurs,  que  par  la  gélatine,  la  propeptone,  ou 
même  les  injections  salines)  :  l’intensité  de  l’éry¬ 
thème,  de  Turticaire,  des  douleurs  articulaires  a, 
d’ailleurs,  quelque  air  de  famille  avec  certains  acci¬ 
dents  de  l’hémophilie  elle-même. 

La  possibilité  d’accidents  sériques,  surtout  chez 
les  sujets  antérieurement  injectés,  constitue  donc  une 
contre-indication  importante,  lorsqu’il  s’agit  d’états 
hémorragipares  continus  ou  récidivants  qui  exi¬ 
geraient  une  série  d’injections. 

En  résumé,  si  les  instillations  locales  de  sérum 
ont  une  action  hémostatique  remarquable  que 
l’on  peut  préconiser  sans  réserve,  et  qui  n’ont, 
pour  ainsi  dire,  pas  de  contre-indication,  les  injec¬ 
tions  sous-cutanées  ou  veineuses  ont,  elles  aussi, 
une  action  très  remarquable,  mais  dont  on  doit 
être  ménager  en  raison  même  des  accidents  séri¬ 
ques  qu’elles  déterminent  et  de  l’anaphylaxie  con¬ 
sécutive  à  la  répétition  des  injections.  Ees  contre- 
indications  comptent  principalement  chez  les  su¬ 
jets  déjà  adultes,  davantage  encore  chez  des  sujets 
âgés. 

On  n’emploiera  donc  pas  à  la  légère  les  injec¬ 
tions  hémostatiques  de  sérum,  ainsi  qu'on  a  peut- 
être  trop  tendance  à  de  faire  actuellement.  On  les 
réservera  uniquemént  aux  cas  d’hémorragies 
sérieuses,  dont  la  gravité  même,  légitimera  les 
risques  d’accidents  thérapeutiques. 

On  les  rejettera  comme  contre-indiquées  dans 
les  cas  où  il  y  a  eu  des  injections  antérieures,  sur¬ 
tout  si  celles-ci  ont  été  l’objet  d’accidents  séri¬ 
ques,  et  à  moins  que  l’on  ne  se  trouve  dans  un  cas 
grave  légitimant  toutes  les  audaces.  Force  serait 
alors  d’employer  les  divers  procédés  d’anti-ana- 
pliylaxie  que  l’on  a  préconisés  (celui  de  Besredka 
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en  particulier)  ;  en  tout  cas,  on  évitera  l’injection 
intraveineuse. 

Il  semble,  d’autre  part,  que  le  meilleur  pro¬ 
cédé  pour  érûter  les  accidents  sériques  soit  d’uti¬ 
liser  le  sérum  humain,  de  préférence  au  sérum 
animal,  ainsi  que  nous  allons  le  voir. 

Sang  normal  humain  (iso-hématothérapie). 
—  A)  Injections  sous-cutanées  et  intramus¬ 
culaires  de  sang  défibriné.  —  Plus  efficaces 
encore  que  les  injections  de  sérum  sont  les  injec¬ 
tions  de  sang  frais  défibriné,  sous  la  peau  ou  dans 
la  profondeur  des  masses  musculaires. 

Ce  sang  frais,  normal,  qui  vient  de  subir  la  coa¬ 
gulation,  contient  tous  les  éléments  nécessaires  à 
la  coagulation  (fibrinogène,  thrombogène,  throm¬ 
bine,  thrombokinase,  calcium,  etc.).. 

Il  introduira  donc  dans  l’organisme  les  sub¬ 
stances  indispensables  à  la  coagulation  qui 
peuvent  lui  manquer  :  il  est,  à  cet  égard,  supé¬ 
rieur  au  sérum  qui  a  perdu  une  partie  de  ces 
substances.  Vis-à-vis  des  antithrombines,  il  au¬ 
rait  un  pouvoir  de  saturation  au  moins  égal  à 
celui  du  sérum. 

Il  semble,  d’autre  part,  que  le  sang  défibriné 
(ou  le  sérum)  provenant  de  l’homme,  soit,  à  la  fois, 
plus  actif  et  moins  nocif  que  le  sang  défibriné  (ou 
le  sérum)  de  cheval. 

Un  certain  nombre  de  cas  de  transfusion  sous- 
cutanée,  û’ iso-sérothérapie  ou  d’iso-hêmatothéra- 
pic  (i) ,  par  le  sérum  ou  le  sang  défibriné  d’origine 
humaine,  ont  été  rapportés,  généralement  dans 
des  cas  d’anémie  grave,  parfois  dans  des  cas 
d’hémorragie, 'le  plus  souvent  avec  grand  succès. 
Tels  les  cas  de  von  Ziemsser,  en  1887,  de  Guido 
Mann  {M.ünch.  med.  Woch.,  1907,  et  Wien.  med. 
Woch.,  1911),  de  Hüber  [Dcutch.  med.  Woch.,  1910), 
de  Bauereisen  {Zeits.  f.  Gyn.,  1911),  de  John. 
[Münch  med.  Wochensch.,  1912)-,  etc. 

Le  sang,  pris  à  un  sujet  sain,  chez  qui  la  réaction 
de  Wassermann  a  été  négative,  recueilli  aseptique- 
ment  dans  un  flacon  d’Erlenmeyer  avec  des  perles 
de  verre,  est  immédiatement  défibriné,  centri¬ 
fugé,  puis  injecté  par  voie  sous-cutanée  ou,  mieux, 
intramusculaire  à  des  doses  très  variables  (20  à 
40  centimètres  cubes  par  exemple)  tous  les  trois 
ou  quatre  jours.  John  fait  ainsi  .2  ou  3  injections, 
Walter  15  injections,  Hüber  14  ;  Linser  a  été  jus¬ 
qu’à  60. 

les  hémorragies  se  sont:généralement  arrêtées  ; 
le  cliiffre  de  globules  et  de  l’iiémoglobine  est  re¬ 
monté  rapidement. 

(i)  Nous  remercions  vivement  le  professeur  Sabrazte  et 

Konniu  de  nous  avoir  communiqué  leurs  notes  sur  la  qu“5- 
ion,  si  intéressante,  de  riso-héiimtothénipic. 


La  transfusion  sous-cutanée  on  intramuscu¬ 
laire  a  été  employée  avec  succès  dans  des  cas  d’hé- 
matémèses,  de  métrorragies,  d’hémorragies  intes¬ 
tinales  typhiques  (John),  et  même  chez  des  hémo¬ 
philes  (Schelling,  Münch.  med,  Woch.,  1911). 

Ott  n’a  pas  observé  d’accideiUs  anaphylactiques, 
même  après  répétition  à  longue  échéance  d’injections 
de  sang  ou  de  sérum  humain, 

W iso-hématothérapie  présente,  par  là  même,  de 
grands  avantages  sur  l’hétéro-hématothérapie. 

Mais  elle  expose  à  quelques  dangers  d’infection 
(55q)hilis,  tuberculose),  d’hémolyse, et  elle  est,  en 
tout  cas,  beaucoup  moins  pratique  que  l’injection 
de  sérum  de  cheval  :  car  la  préparation  aseptique 
de  sang  défibriné  et  son  injection  immédiate 
sont  assez  délicates. 

On  réservera  donc  cette  technique  pour  certains 
cas  graves,  dans  les  conditions  où  la  défibrination 
du  sang  ne  sera  pas,  par  elle-même,  un  danger 
d’infection  et  pourra  s’effectuer  facilement. 

B)  Transfusion  veineuse.  —  Plus  compüquée 
encore  dans  sa  technique  et  réservée  à  des  cas 
tout  à  fait  exceptionnels,est  la  transfusion  du  sang, 
cependant  beaucoup  plus  active  encore,  puis¬ 
qu’elle  introduit  directement  dans  l’organisme 
une  quantité  considérable  de  sang  vivant.  CeluLci 
contient,  non  seulement  tous  les  éléments  norma¬ 
lement  utiles  à  l’hémostase,  ou  capables  de  saturer 
les  anticorjîs,  mais  aussi  les  cellules  vivantes  du 
sang  (leucocjdes,  hématoblastes,  etc.),  qui  peuvent 
se  greffer,  vivre  et  continuer  leurs  sécrétions. 

La  technique  de  la  transfusion,  telle  qu’elle 
était  pratiquée  jadis,  ne  donnait  que  des  résultats 
médiocres  et  ne  permettait  guère  la  greffe  cellu¬ 
laire  des  éléments  du  sang.  Mais  elle  a  été  entiè¬ 
rement  renouvelée  depuis  les  recherches  de  Crile 
(1900),  de  Mayo,  de  Carrel  en  Amérique,  de  Payr 
en  Allemagne,  de  Tuffier  en  France. 

Elle  consiste,  soit  à  aboucher  directement  une 
veine  et  une  artère  (les  radiales  généralement), 
appartenant,  la  veine  au  sujet  à  injecter,  l’artère 
au  fournisseur  de  sang,  sans  aucune  interposition 
instrumentale  (ce  qui  est  particulièrement  avan¬ 
tageux  pour  éviter  la  coagulation,  mais  aussi  parti¬ 
culièrement  délicat) ,  soit  à  interposer  un  tube  inter¬ 
médiaire  paraffiné  (la  canule  d’Elsberg,  par  exem¬ 
ple),  ce  qui  rend  l’opération  relativement  facile. 

Le  «  donor  »  sera  un  sujet  vigoureux,  jeune, 
autant  que  pojssible  parent  direct  du  «  reeeptor  », 
éprouvé  au  point  de  vue  de  la  réaction  de  Was¬ 
sermann,  de  la  tuberculine  et  des  réactions  ag¬ 
glutinantes  ou  hémolysantes  de  Sonsery  vis-à-vis 
de  celui,  du  «  reeeptor  ». 

La.dmée  de  la  transfusion  sera-dlenviron  12  mi¬ 
nutes  si  l’artère  -est  volumineuse,  de  25  minutes 
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si  la  pulsation  est  faible  et  le  tube  employé  petit. 

La  transfusion  du  sang  a  été  employée  dans  di¬ 
verses  circonstan.ces  graves,  légitimant  une  opé¬ 
ration  aussi  compliquée. 

Dans  une  première  catégorie  de  cas,  il  s’agissait 
de  sujetsrendusexsanguespardesliémorragies  répé¬ 
tées  et  abondantes. La  transfusion  produisit,  immé¬ 
diatement,  une  véritable  résurrection.  Elle  a,  incon¬ 
testablement,  sauvé  la  vie  de  plusieurs  malades. 

Dans  une  deuxième  catégorie,  il  s’agissait  de 
sujets  atteints  de  syndromes  hémorragiques  gra¬ 
ves,  chez  lesquels  l’infusion  de  sang  étranger  avait, 
avant  tout,  pour  but  de  modifier  le  trouble  san¬ 
guin.  Chez  les  hémophiles,  par  exemple,  la  trans¬ 
fusion  a  pu  modifier  les  troubles  de  coagulation 
du  sang  ;  mais  il  semble  que  ce  résultat,  si  labo¬ 
rieusement  acquis  (et,  en  tout  cas,  difficile  à  répéter 
plusieurs  fois)  n’ait  été  que  provisoire  et  n’ait  pas 
modifié,  de  façon  durable  et  définitive,  la  lésion 
organique  du  sang. 

Dans  d’autres  cas,  il  s’agissait  de  syndromes  hé¬ 
morragiques  toxi-infectieux  ;  or,  il  ne  semble 
pas  que  la  transfusion  du  sang  d’un  sujet  sain  ait 
favorablement,  ni  surtout  définitivement  jugulé 
l’infection.  Cependant,  dans  le  cas  de  Lippmann, 
une  fièvre  typhoïde  fut  brusquement  jugulée  par 
une  deuxième  transfusion,  ce  qui  permet  quelques 
espérances  thérapeutiques. 

Les  contre-indications  à  la  transfusion  directe 
du  sang  sont  nombreuses.  Il  s’agit,  en  effet,  d’une 
technique  délicate  et  difficile,  présentant  de  nom¬ 
breux  écueils  (mort  par  hémolyse  ;  transmissions 
de  maladies  par  le  donneur  de  sang,  etc.),  ne  pou¬ 
vant  être  répétée  qu’exceptionnellenient,et  quel’on 
ne  peut  ne  songer  à  appliquer,  actuellement,  que 
dans  des  heures  tragiques  et  pour  des  cas  très  graves. 

Sérums  à  propriétés  hémostatiques  renfor¬ 
cées.  —  L’opothérapie  hématique,  pratiquée  à 
l’aide  de  sérums  normaux,  donne  déjà  de  beaux 
résultats,  soit  en  fournissant  à  l’organisme  déficient 
les  matériaux  qui  lui  manquent  pour  la  coagula¬ 
tion  sanguine,  soit  en  lui  apportant  des  substances 
neutralisantes,  capables  de  saturer  les  substances 
anticoagulantes  qu’il  contient,  soit  en  stimulant, 
les  réparations  vasculaires  et  sanguines  consé¬ 
cutives  aux  hémorragies. 

Or,  on  peut  aller  plus  loin  encore  et  chercher  à 
exalter  méthodiquement  ces  propriétés  physio¬ 
logiques,  afin  de  doter  sérum  ou  extraits  d’une 
action  hémostatique  beaucoup  plus  énergique  en¬ 
core.  Bien  qu’il  s’agisse  là  d’une  question  à 
l’étude,  nous  en  dirons  quelques  mots  en  terminant. 

A)  Sélection  des  animaux  à  sérum  particu¬ 
liérement  actif.  —  On  peut  se  demander  si,  par  un 


de  sang  choix  judicieux  de  ranimai  fournisseur,  on 
ne  pourrait  pas  déjà  obtenir  un  sérum  à  propriétés 
hémostatiques  ou  hématopoiétiques  exaltées. 

Pratiquement,  on  utilise  presque  toujours,  ac¬ 
tuellement,  le  sérum  de  cheval  (et  généralement 
le  sérum  antidiphtérique  provenant  des  Instituts 
sérothérapiques),  vieilli  le  plus  souvent  et  chauffé- 
à  56  degrés. 

Or,  le  cheval,  qui  coagule  si  lentement  son  sang, 
n’est  probablement  pas  l’animal  de  choix  quant 
aux  propriétés  thrornbo-activantes  de  son  sérum 
vis-à-vis  de  la  coagulation  du  sang  humain. 

Il  nous  a  paru  que  le  sang,  à  coagulation  relati¬ 
vement  plus  prompte,  d’animaux  tels  que  le  mou¬ 
ton  et  le  lapin,  est,  à  cet  égard,  nettement  supérieur 
au  sérum  de  cheval,  sans  avoir  une  toxicité  plus 
grande.  En  étudiant  (sur  le  plasma  oxalaté,  cen¬ 
trifugé,  puis  recalcifié  par  exemple),  les  vitesses 
de  coagulation  après  addition  de  sérum  de  diverses 
espèces  animales  (afin  de  retenir,  thérapeutique¬ 
ment,  le  sérum  le  plus  actif),  nous  avons  constaté 
des  différences  considérables  dont  on  doit  tenir 
compte  pratiquement. 

Le  sang  de  l’homme,  surtout,  paraît  supérieur 
aux  sangs  animaux,  tout  en  étant  moins  ana¬ 
phylactisant.  Peut-être,  celui  de  certains  singes 
s’en  rapprocherait-il  pratiquement. 

Dans  une  même  espèce  animale,  d’ailleurs,  il 
y  a  d’importantes  variations  d’activité  d’un  sujet 
à  l’autre.  Le  sang  de  sujets  à  coagulation  rapide  à 
temps  de  saignement  raccourci  et  accélérant  de 
plus,  in  vitro,  la  prise  du  plasma  oxalaté  après 
recalcification,  est  supérieur,  comme  hémostati¬ 
que,  au  sang  de  sujets  à  coagulation  lente  ou  à 
temps  -  de  saignement  retardé.  De  même,  l’injec¬ 
tion  d’un  sang  riche  en  globules  provoque  une 
poussée  hématopoiétique  bien  supérieure  à  celle 
d’un  sang  anémique.  Ce  sont  donc  ces  sérums 
que  l’on  doit  chercher  à  sélectionner. 

Or,  nous  avons  remarqué  souvent,  chez  les  che¬ 
vaux  comme  chez  les  lapins,  des  différences  très 
considérables  d’un  animal  à  l’autre  dans  la  con¬ 
sistance  et  la  rétractilité  du  caillot,  aussi  bien  que 
dans  la  vitesse  de  régénération  sanguine. 

Aussi  devrait-on,  au  lieu  d’utiliser  tliérapeuti- 
quement  n’importe  quels  sérums  comme  hémo¬ 
statiques,  choisir! ceux  qui,  naturellement,  sont  les 
plus  actifs.  On  jiourrait  facilement,  dans  les  éta¬ 
blissements  producteurs  de  ces  sérums,  s’attacher 
à  étudier  les  animaux  employés  au  point  de  vue 
de  la'  coagulation  du  temps,  de  saignement  et  de 
l’action  activante  sur  la  constitution  du  caillot, 
et  réserver,  pour  l’usage  hémostatique,  ceux  dont 
le  sang  se  montrerait  le  plus  coagulable  et  le  plus 
rétractile,  qui  provoquerait  d’autre  part  la  plus 
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forte  poussée  hématopoiétique,  qui  serait  enfiu  le 
moins  toxique  et  le  moins  anaphylactisant. 

Si  l’on  veut  que  l’opothérapie  porte  tous  ses 
fruits,  on  doit,  dès  maintenant,  faire  une  sélection 
des  animaux  les  plus  actifs,  comme,  depuis  long¬ 
temps,  on  sait  choisir,  en  pharmacie  galénique, 
les  plantes  les  plus  actives  et  les  plus  riches  en 
alcaloïdes. 

B)  Exaltation  de  l’activité  de  certains 
sérums.  —  On  peut,  d’autre  part,  chercher  systé¬ 
matiquement  à  exalter  l’acthdté  du  sérum  vis-à- 
vis  de  la  coagulation,  puisqu’à  l’état  normal  il  y 
a,  en  quelque  sorte,  équilibre  entre  les  substances 
favorisantes  et  empêchantes  de  la  coagulation. 
Nous  avons  fait,  dans  ce  sens,  plusieurs  essais  que 
nous  rapportons  ici  très  brièvement,  et  seulement 
pour  expliquer  notre  pensée. 

Dans  un  premier  ordre  d’idées,  nous  avons 
cherché  à  exalter  l’activité  thrombo-plastique 
du  sérum,  en  faisant  réagir  l’organisme  d’un  animal 
vis-à-vis  de  diverses  substances  anticoagulantes  et, 
en  l’amenant,  par  là-même,  à  produire  des  sub¬ 
stances  réactionnelles  susceptibles  de  neutraliser 
les  premières  et  de  favoriser  la  coagulation. 

Nous  avons  essayé,  avec  des  résultats  divers, 
plusieurs  substances  anticoagulantes,  contre  les- 
(^uelles  nous  cherchions  à  immuniser  l’animal,  en 
le  forçant  à  rétablir,  grâce  au  développement  de  sub¬ 
stances  coagulantes,  son  équilibre  humoral  habituel. 

Si  l’extrait  des  têtes  de  sangsues  ne  nous  a  pas 
donné  de  résultats  pratiques,  les  injections  répé¬ 
tées  de  liquide  de  peptone  nous  ont  fourni,  par 
contre,  un  sérum  qui  nous  a  paru  plus  actif  que 
le  sérum  normal  pour  déterminer  la  coagulation  du 
plasma  oxalaté  après  recalcification.  D’autre  part, 
injecté  à  un  petit  hémophile  qui  était  constamment 
couvert  d’ecchymoses,  il  nous  a  donné  un  arrêt 
complet  des  hémorragies pendantplus  de  trois  mois. 
Des  expériences  en  cours  nous  fixeront  plus  com¬ 
plètement,  ainsi  que  sur  différents  autres  essais  d’im- 
nlunisation  par  des  substances  anticoagulantes. 

.  Dans  un  autre  ordre  d’idées,  nous  avons  étudié 
l’action  hémostatique  du  sérum  d’animaux  ayant 
subi  une  série  de  saignées  successives.  On  sait  que 
les  animaux  ainsi  saignés  régénèrent  leur  sang 
avec  une  extrême  rapidité.  Cette  régénération  se 
produit  sous  l’influence  d’un  processus  humoral;  car 
leur  sérum  jouit  de  propriétés  hémopoiétiques  re¬ 
marquables,  sur  lesquelles  nous  avons  appelé  l’at¬ 
tention,  avec  Mil®  Deflandre,  en  1906.  Ces  pro¬ 
priétés  sont  particulièrement  utilisables  pour  re¬ 
médier  à  l’état  d’anémie  produit  par  les  syndromes 
hémorragiques. 

Or/'de  plus,  on  sait  que  les  animaux  saignés  en 
séries  (probablement  pour  cette  raison  même) 


coagulent  leur  sang  de  mieuxen  mieux  et  raccour¬ 
cissent  leur  temps  de  saignement.  I^eur  caillot, 
notamment,  devient  tout  particulièrement  ferme, 
consistant,  adhérent  et  rétractile,  et  cela  d’autant 
plus  que  l’on  multiplie  les  saignées  (à  la  condition 
que  celles-ci  ne  soient,  ni  trop  fortes,  ni  trop 
fréquentes). 

En  fait,  le  sérum  d’animaux  saignés  en  série 
devient  particulièrement  thrombo-activant  et 
hématopoiétique.  Il  offre  ainsi  l’avantage  d’être 
exalté  dans  deux  sens  complémentaires  et  d’être 
doublement  utile  dans  la  thérapeutique  des  syn¬ 
dromes  hémorragiques. 

De  traitement  des  syndromes  hémorragiques  par 
les  diverses  opothérapies  hématiques  a  donc  bé¬ 
néficié  de  multiples  recherches  surles  processus  de 
défense  que  l’organisme  oppose  aux  hémorragies  et 
qu’on  peut,  thérapeutiquement,  exalter. 

Il  est  vraisemblable  que,  dans  ces  voies  nouvelles, 
des  progrès  importants  surviendront  encore  pro¬ 
chainement. 


ACTION  NOCIVE 
DES  RAYONS  X 
SUR  LE  TUBE  DIGESTIF 

les  D'<  Cl.  REGAUD,  Th.  NOGIER  et  Ant.  LACASSAGNE. 

I<es  progrès  de  l’appareillage  radiologique  nous 
donnent  la  possibilité  de  faire  agir  sur  les  organes 
profonds,  sans  nuire  sérieusement  à  la  peau,  de 
fortes  doses  de  rayons  X  très  durs,  débarrassés 
des  rayons  faiblement  et  moyennement  péné¬ 
trants,  par  leur  passage  à  travers  des  filtres  d’alu¬ 
minium  épais.  Des  effets  biologiques  jusqu’ici 
inconnus  résultent  de  ces  perfectionnements 
techniques  :  tels  sont  ceux  que  nous  avons  observés 
dans  le  tube  digestif  du  chien. 

Voici  l’histoire  résumée  de  tons  les  chiens,  au 
nombre  de  six,  que  nous  avons  soumis  à  des  irra¬ 
diations  abdominales  diversement  intenses.  Ce 
n’est  que  peu  à  peu  que  notre  attention  fut  atti¬ 
rée  sur  les  effets  gastro-intestinaux  des  irradia¬ 
tions  :  cela  explique  le  caractère  incomplet  de  nos 
premières  observations. 

Observations.  —  Expérience  I.  — Une  chienne 
de  13  kilogrammes,  bien  portante,  gravide  (on 
trouva  dans  son  utérus  des  embryons  d’environ 
trois  semaines),  reçoit  dans  une  région  étendue 
de  rabdonien  correspondant  à  la  majeure  partie 
de  l’intestin  une  dose  unique  de  rayons  X  de 
10  unités  H  environ,  sous  filtre  de  2  millimètres 
d’aluminium.  Elle  meurt  moins  de  trente-six 
heures  après.  A  l’autopsie,  on  trouve  l’utérus 
en  plein  avortement  (sans  hémorragie),  et  une 
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congestion  intense,  avec  hémorragie  minime 
(mais  difiuse)  du  tube  digestif,  sans  péritonite. 
J^a.  cause  immédiate  de  la  mort  reste  incertaine  ; 
nous  avons  admis  une  infection  à  point  de  départ 
.  intestinal  ;  la  cause  première  est  certainement 
l’irradiation. 

Il  n’a  pas  été  fait  d’examen  histologique. 

Expérience  II.  — •  Une  chienne  de  15  kilo¬ 
grammes  500;  bien  portante,  reçoit  dans  une 
région  étendue  correspondant  à  la  moitié  posté¬ 
rieure  de  l’abdomen,  une  dose  faible  (5  unités  H) 
de  rayons  X  filtrés  à  travers  2  millimètres  d’alu¬ 
minium.  Elle  meurt  au  bout  de  vingt-trois  jours, 
quelques  heures  après  avoir  mangé  des  os  de  pou¬ 
let  en  compagnie  de  deux  autres  chiens  {restés 
indemnes).  A  l’autopsié,  on  ne  trouve  pas  de 
perforation,  mais  dés  signes  de  péritonite  com. 
mençante.  On  suppose  que  l'irradiation  antérieure 
a  mis  la  muqueuse  iutestinalé  en  état  de  moindre 
résistance,  et  que  lé  traumatisme  provoqué  par 
l’ingestion  des  os  de  poulet  a  provoqué  une  infec¬ 
tion  suraiguë. 

Il  n’a  pas  été  fait  d’examen  histologique. 

Expérience  III.  — Une  chienne  bien  portante, 
de  6  kilogrammes,  reçoit  en  des  régions  étendues 
de  l’abdomen-,  dans  un  laps  de  temps,  de  treize 
mois  et  demi,  cinq  doses  diversement  espacées 
de  rayons  X,  filtrés  sur  2  à  4  millimètres  d’alu¬ 
minium.  Ee  total  de  cea  doses  atteint  64  unités  H. 
Chaque  dose  détermine  des  troubles  digestifs  pas¬ 
sagers.  E’animal  va  en  se  cachectisant  progres¬ 
sivement.  IL  succombe  un  mois  après  la  dernière 
irradiation  (qui  a  été  beaucoup  plus  forte  que  les 
autres),  après  avoir  présenté  une  anorexie  presque 
complète  et  de  la  diarrhée  sanglante.  A  l’autopsie, 
on  ne  trouve  pas  de  péritonite,  ni  de  lésions 
macroscopiques  du  tube  digestif.  Iv’exanien  mi¬ 
croscopique  de  l’estomac  révèle  une  atrophie 
extrêmement  marquée  des  glandes  gastriques  de  la 
région  fundique.  E’intestin  n’a  pas  été  étudié. 

Il  est  hors  de  doute  que  les  rayons  X  ont  déter¬ 
miné  des  lésions  microscopiques  graves  des  mu¬ 
queuses  digestives,  et  que  ces  lésions  ont  causé 
la  cachexie  à  laquelle  l’animal  a  succombé. 

Expérience  IV.  —  Une  chienne  de  8  à  9  kilo¬ 
grammes,  bien  portante,  reçoit  dans  une  région 
de  l’abdomen,  correspondant  principalement  à 
l’estomac  et  en  partie  seulement  à  l’intestin,  une 
dose  de  rayons  de  20  unités  H,  sous  filtre  de 
4  milhmètres  d’aluminium.  Cette  irradiation  était 
destinée  aux  ovaires. 

A  la  suite  de  cette  irradiation,  l’animal  présente 
d’abord,  de  l’anorexie  et  de  la  diarrhée  sanglante  ; 
puis  il  devient  cachectique  et  meurt  spontané¬ 
ment  deux  mois  et  demi,  environ  après. 


On  trouve,  à  l’autopsie,  une  perforation  de 
l’intestin  grêle,  ayant  causé  la  péritonite  termi¬ 
nale,  perforation  qui  a  peut-être  été  facihtée  par 
un  petit  corps  étranger  (fragment  de  bec  d’oiseau) 
du  tube  digestif,  trouvé  un  peu  plus  bas  dans  l’in¬ 
testin. 

Ee  microscope  montre  de  graves  lésions  des 
muqueuses  .gastrique  et  intestinale,  celles-ei  pré¬ 
dominant  dans  l’anse  intestinale  perforée.  Ces 
lésions,  lûanifestement  causes  de  la  cachexie, 
sont  la  conséquence  certaine  de  l’irradiation 
unique. 

Expérience  V.  —  Une  chienne  bien  portante, 
de  13;  à  14  kilogrammes,  reçpit  dans  une  région 
de  l’abdomen  correspondant  principalement  à 
l’estomac  et  en  partie  seulement  à  l’intestin,  une 
dose  de  20  unités  H,  sous  filtre  de  4  millimètres 
d’aluminium.  Cette  irradiation  était  destinée  aux 
ovaires. 

A  la.  suite  de  cette  irradiation,  la  chienne  mai¬ 
grit,  perd  l’appétit  et  se  cachectise  pendant  six 
semaines,  puis  reprend  un  peu  d’appétit  et  de 
poids,  sans  cesser  d’être  maigre  etd’aspectmalingre. 

On  la  sacrifie  trois  mois  et  demi  après  l'irradia¬ 
tion  unique.  On  trouve,  à  l’autopsie,  une  ulcé¬ 
ration  de  l'intestin  grêle,  n’ayant  pas  abouti  à  la 
perforation,  mais  ayant  déterminé  une  adhé¬ 
rence  épiploïque..  Ee  microscope  montre  des 
lésions  des-  muqueuses  gastrique  et  intestinale,  sur¬ 
tout  caractérisées  par  l’atrophie  des  glandes. 

Il  est  certain  que  la  cachexie  était  due  à  ces 
lésions  chroniques  et  irrémédiables  des  muqueuses 
digestives. 

Expérience  VI.  —  Cette  expérience,  dans 
laquelle  une  intensité  considérable  de  rayons  X 
faiblement  filtrés  a  été  mise  en  jeu,  est  destinée  à 
mettre  en  évidence  les  lésions  produites  par  les 
rayons  dans  les  muqjueuses  gastrique  et  intestinale. 

Une  chienne  de  17  kilogrammes,  bien  portante, 
reçoit,  à  quinze  heures  d’intervalle,  deux  doses  de 
rayons  X  filtrés  sur  0,92  millhnètre  d’aluminium, 
formant  un  total  de  70  à  75  unités  H,  sur  la  plus 
grande  partie  de  l|estomac  et  de  l’intestiin  E’ani- 
mal,.ne  présentairt  encore  aucun  autre  symptôme 
qu’une  anorexie  absolue,  qui  avait  débuté  un  jour 
et  demi  après  le  début  de  l’irradiation,  est  sacri¬ 
fié  à  la  fin  du  troisième  jour. 

E’autopsie  ne  révèle  encore  aucune  lésion 
macroscopique  autre  que  la  vacuité  du  tube  diges¬ 
tif;  mais  l’examen  microscopique  démontre  des 
lésions-  énormes  des  muqueuses  gastrique  et  intes¬ 
tinale,  allant,,  dans  cette  dernière,  jusqu’à,  la 
quasi-disparition  des  glandes  de  Eieberkühn. 

Lésions  gastriques  et  intestinales  pro-- 
voquées  par  les  rayons  X.  —  E’action  nocive 
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des  rayons  X  sur  le  tube  digestif  porte  principale¬ 
ment  sur  les  muqueuses. 

Muqueuse  gastrique.  —  L’épithélium  de  revê¬ 
tement  général  de  l’estomac  et  l’épithélium  des 
glandes  de  la  région  pylorique  ne  nous  ont  pas  paru 
])articulièrement  sensibles  aux  rayons  ;  ils  sont 
restés  à  peu  près  indemnes.  Il  n’en  est  pas  de 
même  de  l’épithélium  des  glandes  j^eptiques  propre¬ 
ment  dites,  qui  occupent,  chez  l’homme  et  le  chien, 
la  région  la  plus  étendue  delà  muqueuse  gastrique. 

On  sait  que  l’épithélium  de,  ces  glandes  com¬ 
prend  essentiellement  deux  espèces  de  cellules,; 
les  cellules  dites  bordantes,  et  celles  dites  prin¬ 
cipales  (ces  dernières  un  peu  différentes  dans  le 
col  et  dans  le  corps  de  la  glande).  Ces  deux  espèces 
cellulaires  sont  vulnérables  par  les  rayons. 

Il  est  hors  de  doute  que  ce  sont  les  glandes  de 
la  région  fundique  qui  ont  le  rôle  prédominant 
dans  l’élaboration  des  principes  actifs  du  suc  gas¬ 
trique,  sans  qu’on  puisse  préciser  actuellement 
le  rôle  spécial  des  catégories  de  cellules  qui  les 
constituent  ;  on  conçoit  donc  la  gravité  des  trou¬ 
bles  fonctionnels  (anorexie  persistante),  qui 
suivent  leurs  lésions  par  les  rayons  X. 

Muqueuse  intestinale.  — LesrayonsX  agissent 
sur  les  villosités  de  l’intestin  grêle,  sur  les  glandes 
de  Lieberkiihn,  sur  le  tissu  connectivo-lymphoïde 
de  la  muqueuse.  Dans  les  villosités,  nous  avons 
observé  (expérience  VI),  le  détachement  de 
l’épithélium  (soulevé  par  un  exsudât  fibrineux), 
le  ratatinement  extrême  du  stroma  de  la  villosité, 
envahi  par  des  cellules  migratrices  diverses. 

lycs  formations  lymphoïdes,  si  nombreuses  dans 
la  muqueuse  intestinale,  et  dont  le  rôle  physiolo¬ 
gique,  quoique  mal  connu,  est  probablement 
capital,  sont  aussi  très  modifiées  ;  ce  qui  n’est 
point  étonnant,  étant  donnée  la  vulnérabilité  rônt- 
génienne  bien  connue  de  ce  tissu,  en  général. 

Mais  ce  sont  les  glandes  de  Ivieberkühn  qui  — 
fait  inattendu  —  sont  les  plus  sensibles  aux 
rayons  :  ceux-ci  détruisent  ou'  altèrent  profondé- 
ment  leurs  cellules.  Dans  l’expérience  VI,  au  niveau 
de  plusieurs  anses  d’intestin  grêle,  nous  avons 
observé  des  lésions  si  graves  et  si  précoces  de  ces 
glandes  que  leur  disparition  complète  se  serait, 
sembl'ait-il,  produite,  si  une  survie  suffisante  eût 
pu  être  obtenue  (ce  qui  est  loin  d’être  certain). 

Ges-  lésions  intestinales  aiguës  revêtent  une 
gravité  spéciale,  par  suite  de  l’annihilktion  de  la 
défense  contre  l’infection,  qui  en  est  laconséqence  : 
deux  fois  une  infection  généralisée,  deux  autres 
fois  une  perforation  intestinale  ont  résulté  de  ces 
lésions,  toujours  à  la  suite  d’une  irradiation 
unique,  parfois  même  d’une  irradiation  d’inten¬ 
sité  très  modérée. 


Conséquences  de  la  vulnérabilité  rônt- 
génienne  des  muqueuses  digestives  au  point 
de  vue  de  la  radiologie  humaine.  —  Il  n’est 
nullement  certain  que  tous  les  animaux  aient  des 
muqueuses  digestives  aussi  sensibles  aux  rayons  X 
que  celles  du  chien.  Quelques  expériences  nous 
font  même  croire  que  l’on  n’obtiendrait  pas  aussi 
facilement,  chez  le  lapin,  des  effets  aussi  intenses 
que  chez  le  chien.  Mais  l’analogie  physiologique 
(régimes  alimentaires),  aussi  bien  que  la  simili¬ 
tude  de  structure  histologique  des  muqueuses 
digestives,  nous  portent  à  penser  que  l’on  obtien¬ 
drait  chez  l’homme  les  mêmes  résultats,  en  se 
plaçant  dans  les  mêmes  conditions  que  celles  où 
nous  nous  sommes  placés  chez  le  chien. 

La  sensibiUté  rôntgéiiienne  des  muqueuses 
digestives,  que  nous  venons  de  mettre  en  évi¬ 
dence,  ne  paraît  devoir  donner  lieu  à  aucune 
application  thérapeutique  ;  elle  constitue  seule¬ 
ment  un  nouveau  danger  des  rayons  X,  dont  il 
est  opportun  d’être  prévenu. 

Les  radiologues  et  les  malades  qui  recourent 
aux  rayons  X  doivent  être  prémunis  contre  les 
effets  gastro-intestinaux  des  rayons  X.  Les  radio¬ 
logues  doivent  désormais  se  méfier  particulière¬ 
ment  des  rayons  X  très  pénétrants,  qui  filtrent 
à  travers  les  localisateurs  dont  on  enveloppe  les 
ampoiües  radiogènes  :  les  doses  minuscules,  mais 
indéfiniment  renouvelées,  qu’ils  sont  exposés,  à 
recevoir  peuvent  provoquer  chez  eux  des  effets 
chroniques,  dont  il  faut  connaître  la  possibilité. 

Mais  ce  sont  surtout  les  patients  dont  on  traite 
par  les  rayons  X  la  région  abdominale  pour  des 
maladies  diverses  [néoplasmes  du  tube  digestif, 
mégalosplénie  (dans  la  leucémie),  fibromes  de 
l’utérus,  etc.],  qui  pourraient  éventuellement 
souffrir  des  effets  produits  sur  le  tube  digestif  par 
les  irradiations.  Le  danger  est  d’autant  plus  à 
redouter,  que  la  filtration  des  rayons,  en  mettant 
la  peau  à  l’abri  de  la  radiodermite,  et  en  permet¬ 
tant  d’augmenter  de  beaucoup  les  doses  absor¬ 
bées  par  les  viscères,  apparaît  logiquement  comme 
un  grand  progrès  dans  la  radiothérapie  profonde. 
Mais  qu’on  prenne  garde,  après  avoir  évité  la 
radiodermite,  de  produire  dans  l’estomac  et  l’intes¬ 
tin  d’irrémédiables  lésions  !  Loin  de  nous  la  pen¬ 
sée  de  discréditer  la  radiothérapie  des  fibromes 
utérins,  etc.  C’est,  au  contraire,  rendre  service 
à  cette  méthode,  que  d’inciter  ceux  qui  la  pra¬ 
tiquent,  à  des  précautions  plus  minutieuses, 
particulièrement  à  une  localisation  plus  étroite 
de  l’irradiation  (i). 

(i)  Resumi  d'une  coinmuiiicatiou  faite  à  V Association  fmn- 
çaise  pour  l’avancement  des  sciences  (Congres  de  Nîmes,  see- 
tioii  d’Bleetricité  médicale). 
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LA  FRACTURE  DE  BENNETT 

(fracture  obeique  de  ea  base 
DU  PREMIER  métacarpien) 

le  D'^  F.  JACOULET  (de  Vierzon 
Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

Ivcs  fractures  de  l’extrémité  supérieure  du  pre¬ 
mier  métacarpien  peuvent  être  divisées  an  point 
de  vue  des  lésions  osseuses  en  trois  groupes  : 

a)  Fractures  de  la  base  de  l’os  à  trait  transver¬ 
sal,  généralement  sans  déplacement  ; 

h)  Fractures  en  Y,  rares,  récemment  décrites 
par  Silvio  Rolando  ; 

c)  Fractures  à  trait  oblique  de  haut  en  bas  et 
d’arrière  en  avant,  avec  déplacement  très  marqué 
du  fragment  inférieur  en  haut  et  en  arrière. 

C’est  cette  dernière  variété  qui  constitue  la  frac¬ 
ture  de  Bennett. 

Fa  radiographie  systématique  des  individus 
atteints  de  traumatismes  du  carpe  ou  du  méta¬ 
carpe  a  permis  de  reconnaître  et  de  classer  ces'  di¬ 
verses  lésions  de  l’extrémité  supérieure  du  premier 
métacarpien,  qu’il  est  capital  pour  le  praticien 
•  de  bien  connaître,  car  le  pronostic  de  ces  fractures 
doit  toujours  être  réservé  ;  différents  travaux 
publiés  à  ce  sujet  dans  les  Revues  sur  les  accidents 
du  travail  (i)  ont  attiré  l’attention  sur  ce  point. 

Au  point  de  vue  étiologique,  il  faut  bien  sa¬ 
voir  que  la  fracture  de  Bennett  n’est  pas  une 
rareté.  «  Bien  des  malades  sont  soignés  pour  de  pré¬ 
tendues  contusions  ou.  entorses  et,  lorsque  le 
gonflement  a  disparu,  on  s’aperçoit  d’une  défor¬ 
mation  due  à  un  cal  plus  ou  moins  diffonne  (2)  ». 

Robinson  (3),  sur  un  total  de  92  fractures  du 
premier  métacarpien,  a  noté,  64  fois  un  tirait  de 
fracture  transversal  et  28  fois  un  trait  de  fracture 
oblique  en  haut  et  en  arrière;  d’après  cette  sta¬ 
tistique,  le  tyjie  Bennett  s’observerait  flonc 
une  fois  sur  trois. 

Grashey  (4),  sur  12  observations  recueilHes  à 
la  Clinique  chirurgicale  de  Munich,  a  noté  les  lé¬ 
sions  suivantes  de  la  première  articulation  méta¬ 
carpo-phalangienne  :  cinq  fois  la  fracture  de  Ben¬ 
nett,  une  fois  la  luxation  du  premier  métacar¬ 
pien  sur  le  trapèze,  quatre  fois  la  fracture  du  mé¬ 
tacarpien  à  trait  transversal,  deux  fois  la  fracture 
du  premier  métacarpien  avec  fracture  du  tra¬ 
pèze. 

(1)  GiiAVELiNE,  Bulletin  méd.des  acctUenls  du  travail,  1908, 
p.  40g. 

(2)  Mauciaire  et  jACouLET,  Archives  générales  de  chi¬ 
rurgie,  190g,  p.  480. 

(3)  Robinson,  Boston  med.  A.  surg.  J.  igo’S. 

(4)  Grashev,  Beilrâges.  klin.  chir.,  Bd,  EX  ,I,  1910-1911. 


Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  le 
trait  de  fracture  oblique  de  bas  en  haut  et  d’avant 
en  arrière  détache  de  la  tête  du  premier  métacar¬ 
pien  un  segment  plus  ou  moins  étendu  de  la  sur¬ 
face  qui  s’articule  avec  le  trapèze. 

Fe  volume  du  fragment  est  très  variable  :  ou 
bien  le  bec,  la  corne  antérieure  de  la  base  de  l’os 
sont  seul  détachés:  c’est  la  fracture  parcellaire; 
ou  bien,  et  c’est  le  cas  le  plus  fréquent,  le  trait  de 
fracture  détache  la  moitié  antérieure  de  la  surface 
articulaire  du  métacarpien  et  pénètre  à  une  dis¬ 
tance  variable  dans  la  diaphyse,  comme  le  montre 
le  schéma  ci-joint. 


X  JL 


I.  Schcina  indiquant  les  différents  traits  de  fracture. 

II.  Schéma  indiquant  le  déplacement  en  arriére  et  eu 
liant  du  fragment  inféTieur. 

Fa  position  du  pouce,  dans  les  fractures  indi¬ 
rectes,  influe  sur  le  volume  du  fragment  osseux 
détaché  :  petit  fragment,  si  le  pouce  est  en 
abduction  ;  grand  fragment,  si  le  pouce  est  en  ad¬ 
duction. 

Fe  déplacement  du  fragment  inférieur  est  une 
des  caractéristiques  de  la  fracture  de  Bennett  : 
il  est  porté  en  arrière,  vers  la  face  dorsale  du  tra¬ 
pèze.  Ce  déplacement  s’explique  par  la  constitu¬ 
tion  de  l’articulation  métacarpo-trapézienne  :  la 
,  partie  antérieure  de  la  base  du  premier,  métacarpien 
esttrès  saillante,  formant  une  véritable  apophyse 
qui  constitue  les  d[eux  tiers  de  la  surface  articu¬ 
laire  ;  d’autre  part,  la  moitié  postérieure  de  la  base 
du  métacarpien  déborde  notablement  la  face  dor¬ 
sale  du  trapèze.  Qu’un  trait  fracture  détache 
l’apophyse  antérieure,  et  le  corps  du  métacarpien, 
libéré  de  ses  attaches  ligamenteuses  antérieures 
très  fortes,  se  luxera  facilement  en  haut  et  en  ar¬ 
rière,  glissant  sur  la  face  dorsale  du  trapèze. 

Fa  consolidation  se  fait  fréquemment  par  un 
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cal  difforme  qui  fait  saillie,  soit  en  avant  vers  la 
face  palmaire,  soit  en  avant  et  en  dedans  vers  la 
base  du  deuxième  métacarpien. 

Quant  au  mécanisme  de  la  fracture,  il  est 
le  suivant,  dans  rimm.ense  majorité  des  cas  :  le 
traumatisme  porte  sur  le  sommet  du  pouce,  s’il 
est  allongé  ;  sur  le  som.met  de  la  première  phalange , 
si  la  deuxième  est  fléchie  ;  il  fracture  la  corne  an¬ 
térieure  du  métacarpien  disposé  en  porte-à-faux  ; 
secondairement,  le  coiq^s  du  métacarpien  sur  le¬ 
quel  continue  à  s’exercer  la  force  traumatisante  se 
luxe  en  arrière,  déchirant  la  partie  postérieure  de 
la  capsule. 

ha  fracture  par  choc  direct  sur  la  tête  méta¬ 
carpienne  est  plus  rare  ;  quant  à  la  fracture  par 
arrachement,  elle  est,  si  elle  existe,  tout  à  fait  ex¬ 
ceptionnelle. 

I/Cs  lésions  anatomo-pathologiques  dans  la  frac¬ 
ture  de  Bennett,  sur  lesquelles  nous  avons  insisté, 
vmnt  nous  permettre  d’être  bref  sur  les  symptô¬ 
mes  cliniques,  faciles  à  prévoir. 

Gonflement  dans  la  région  de  l’éminence  thénar 
et  de  la  tabatière  anatomique,  ecchymose  pal¬ 
maire,  douleur  exquise  localisée  à  la  base  du  pre¬ 
mier  métacarpien,  raccourcissement  notable  du 
métacarpien  sont  déjà  des  signes iniportants.  Mais, 
ce  qui  est  caractéristique  et  impose  le  diagnostic,  , 
c’est  le  déplacement  dorsal  du  Corps  du  métacar¬ 
pien^  déplacement  que  l’on  réduit  très  facilement 
et  qui  se  reproduit  ^aussitôt. 

he  diagnostib  de  fracture  de  Bennett  peut 
être  rendu  diffimle,  par  suite  du  gonflement  et  de  ’ 
l’oedème  des.- parties  molles.  i 

h’entorse,’  la  contusion  de  la.^jôinture  trapézo- 
métacarpienne  n’entraînent  ni  déforiha^n;  ni 
crépitation  osseuse.'  ,  ^  > 

ha  luxation  Jràpézo-métacarpiennê  -.^raie,»^hs 
fracture,  peut  en.  imposer  pour  uhe  fracturé  dfe  iéén-  '' 
nett  ;  dans  lès  deux  câs)' on  .trouve  la  isaillie  doresÙfe 
rétro-trapézièhhe  -  du ’inétacarpien  ;  mais,  ce  qui 
pennet  de  distinguer ’J^^îeux,  . lésions, sc’est  que;- 
dans  la-l‘ui^tâQn"îi*c^!ézoTîdêtacarpièhne,  la  ré- 
ducfcîo^ 'n;’éA  po^^le  qÿefjjaîun  èÇdft'  considé¬ 
rable,  et  que,  dîautré>^rtt|^  Iê-''déf)là6ém53af '  ne  se 
reproduit'  p^j;-;'  :  ■  -'’f  ’  y:'  'à"--  '  '• 

ha  fracture  îrahsyetsSle-dür  col  chirurgical  du 
métacarpien  ,n^^&étitp^hé“!'’pSs'  dé’’  luxation  en 
arrière  dù-goriM^fô^i^a  îrac^^é  du,tfaj)èze^e  ’ 
peut  être ,  ycëjinçè^qife  p^^ri^îogr|j^h.„  ’C.Ç' 

est  en  g%éràl  sériée,  du'iai|jîdir&.  cefta,ii^nombré^,; 
de  complicatiDrfe5^p^ni|i,les^uëll^  :^u#hiterongl  - 
l’arthrite  '  frap,éz.o-:métatearp^fee,y  ia.^  persistance 
de  là  luxation  du  métacarpien  en  arrière,  la  diffory 
mité  du  cal.  ''  ■ 


Il  n’est  pas  rare,  surtout  quand  la  fracture  a  été 
méconnue,  de  voir  les  blessés  présenter  une  im¬ 
potence  fonctionnelle  partielle,  parfois  définitive. 
Cette  impotence  est  difficile  à  évaluer  :  la  pro¬ 
fession  du  blessé  est  un  facteur  important  à  con¬ 
sidérer  dans  ce  cas. 

he  traitement  de  la  fracture  de  Bennett 
consiste  uniquement  dans  le  maintien  de  la  réduc¬ 
tion.  Divers  procédés  ont  été  préconisés. 

Robinson,  pour  obtenir  la  coaptation  des  frag¬ 
ments,  exerce  une  traction  continue  sur  le  pouce, 
prolongée  pendant  trente  ou  quarante  jours. 

Grashey  immobilise  dans  un  appareil  à  attelles 
avec  compression  ouatée,  sur  la  région  dorsale  de 
l’articulation  métacarpo-trapézienne. 

D’autres  auteurs  préconisent  un  appareil  plâtré 
embrassant  le  poignet  et  le  pouce,  appareil  que 
l’on  applique  tout  en  exerçant  une  traction  conti¬ 
nue  sur  le  pouce,  à  l’aide  de  deux  bandelettes  de 
diachylon  appliquées  sur  les  faces  dorsale  et  pal¬ 
maire.  C’est  cette  dernière  méthode  qui  nous  pa¬ 
raît  le  procédé  de  choix. 

ha  suture  de  la  capsule  et  des  ligaments  trapé- 
zo-métacarpiens,  la  suture  osseuse  des  deux  frag¬ 
ments  préconisée  par  Wîttek  ne  n,ous  paraît  guère  ■ 
praticable.  Une  interven^io*^  sanglante  ne  serait 
I  indiquée  ,^ue-'âàhs  le!  c^'cîe^fagturê  avec  grand 
déplacçjiierit,  qu,|  s^qndairènieht,  dans  le  cag  de 
càl  difforme  empiétant  sut'  l’espace 'interosseux'et 
gênant  le^-mouventenfd^adduction  du  pouce. 

’’  y* _ -■  _ 

^  '  ACtÛALITÉS  MÉDICÀLES 

L’pstéonlalàcie  tardive. 

h^oetéonialacie  d’origine  extràpueqiérale  est  très 
'  niai  coimue.'H'.  Curschmann  {Med.  Klinik.,  1911. 
11“  10)  en  a  obgeryê  en  six  ans  mie  douzaine  de  cas. 

Il  oite)  en  îiâfticulier,  celui  d’un  hoinnie  de  soixante 
cinq  ans,  "chez  lequel  le  diagnostic  n’avait  pas  été 
posé  ;  dans  ce  cas,  deux  mois  d’mi  traitement  plios- 
plioré  suffirent  à  amener  l  a  guérison. 

Dé  causes  insuffisainineiit  connues,  la  maladie  se 
ài^eloppe  presque  toujours  à  bas  bruit;  dans  un 
seul  cas,  la  marche  fut  très  rapide  (deux  mois)  et  fia 
malade,  atteinte  d’ailleurs  d’une  lésion  valvulaire  ' 
grave,  mourut  de  pneumonie  intercurrente.  D’ordi¬ 
naire,  il  faut  des  mois,  desailnées  pour  que  le  proees- 
.  sps  se  généralise. 

iJes  lésions  atteignent  de.  préférence  la  cagethora- 
^cique,  le  rachis,  le  fénim:,';assez  rarauent  le  bassin. 

'^ha  marche  peut  être  rendue  très  diffiçilê  ;  la  dqij--- 
leur  et  les  contracture&^côntrib.üait  à  çé  résultat, 
et  certains  inalades  se  meuvent  g^iblement>  genoux 
accolés.  Mais  il  ii^ÿ  a 'pas  da  -ifarplysies'-propreineut 
dites^  pas  d’atro^liies -yraieS.  ,  ' 
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Parfois,  les  lésions  sont  asymétriques  et  frappent 
une  moitié  du  bassin,  im  membre  inférieur. 

A  ces  symptômes,  il  faut  joindre  les  troubles  vaso¬ 
moteurs  et  trophiques  :  spasmes  vasculaires,  claudi¬ 
cation  intermittente,  minceur  de  la  peau  du  visage 
ou  des  doigts,  des  ongles. 

Dans  l’examen  des  malades,  on  cherchera  à  mettre 
en  évidence  les  signes  suivants,  qui  sont  capitaux  : 
les  dotiletirs  spontanées  et  à  la  pression  de  la  cage 
thoracique,  du  bassin  ;  V affaissement  du  tronc  ;  on 
•pourra  constater  la  présence  de  plis  épigastriques 
transversaux,  très  nets  chez  les  sujets  amaigris  ; 
la  notion  anamnestique  du  rapetissement  de  la  taille; 
les  contractures  musculaires. 

Tels  sont  les  symptômes  prépondérants  ;  d’aucmie 
manière,  la  fragilité  des  os  ne  saurait  être  invoquée  à 
l’apiJui  du  diagnostic. 

De  tableau  est  d’ailleurs  souvent  beaucoup  moins 
chargé,  et'Curschmann  range  dans  les  formes  frustes 
d'ostéomalacie  sénile  certams  cas  où  les  -vieillards  se 
plaignent  de  douleurs  spontanées  -violentes  des  os 
et  du  thorax. 

U  existe  un  traitement  héroïque  -de  la  maladie  ; 
l’huile  de  foie  de  morue  phosphorée,  qu’on  donnera  à 
la  dose  de  3  à  5  cuillerées  ,à  café  d’une  solution  à 
0,01  p.  100.  Da  guérison  est  rapide  ;  il  y  aura  avan¬ 
tage  à  prolonger  quelques  mois  la  cure  phosphorée 
en  en  réduisant  naturellement  la  dose. 

PiiîrrE-Paui,  DÉvy. 

Action  des  sérums  thérapeutiques  sur  le  cœur 
du  lapin. 

Au  début  de  la  pratique  de  la  sérothérapie,  on 
agissait  avec  une  certame  méfiance  ;  puis  vint  la 
période  des  fortes  doses  ;  'On  décrivit  ensuite  les 
méfaits  des  sérums,  la  maladie  sérique,  l’anaphy¬ 
laxie.  Parmi  les  organes  lésés,  on  a  cité  le  cœur  ; 
aussi,  Zea'Togorofr  et  WiiaanEN  (Berliner  kli- 
nisohe  Wochenschrift,  191.2,  11“  15)  se  proposent-ils 
d’étudier  expérimentalement  l’action  des  sénmis 
tliérapeutiques  sur  cet  organe  ;  ils  publient  actuel¬ 
lement  le  résultat  d’une  première  série  d’expériences. 

Ils  ont  utilisé  le  cœur  de  lapin  extériorisé  et  isolé 
d’après  la  métliode  de  Dangendorfï-Boteharofï. 
D’ organe  est  porté,  animé  de  ses  battements,  dans 
le  liquide  de  Locke,  où  il  est  conservé  dans  des 
conditions  de  température  (38“)  et  de  pression 
(75  centünètres  d’eau)  constantes.  Son  travail 
s’enregistre  sur  un  tambour  de  Marey. 

On  attend  d’abord  une  heure  pour  que  l’organe, 
surpris  de  son  déracinemait,  ait  récupéré  des  bat¬ 
tements  bien  réguliers  et  bien  égaux.  Puis,  on 
recherclie  l’action  sur  le  muscle  cardiaque  du  sérum 
à  étudier.;  il  faut  utiliser  une  dilution  de  i/ioo®  de 
sérum  dans  la  solution  de  I^ocke.  Dix  minutes  suf- 
fi.sent  à  l’établir. 

Les. essais  (au  .nombre  de  65)  ont  porté  sur  des 
sérums  de  cheval,  cliaufltés  ou  non  ;  sérum  .normal 
antistreptococcique,  antidiphtérique,  etc.  Quelques 
expériences  portent  sur  des  animaux  déjà  sensibili¬ 


sés  par  une  mjection  intrapéritonéale  de  sérmn 

Voici  les  conclusions  : 

1“  La  possibilité  d’une  action  intense  des  sérums 
uonnaux  et  tliérapeutiques  sur  le  cœur  des  ani¬ 
maux  à  sang  chaud  peut  être  considérée  comme  un 
fait  bien  établi. 

Les  différents  sérmns  agissent  sur  un  seul  et  même 
cœur  de  façon  différente,  de  même  qu’un  seul  et 
même  sérum  exerce  des  effets  différents  sur  des 
cœurs  différents. 

L’action  'peut  être  extrêmement  puissante  et 
sidérer  le  cœur,  qu’on  ne  peut  ranimer. 

2°  L’aspect,  la  couleur  des  sérums  ne  peuvent 
servir  à  mesurer  leur  toxicité. 

3°  Il  .n'y  a  pas  de  différence  entre  l’action  d’un 
sérum  .normal  de  cheval  et  celle  d’un  sérum  curatif. 

4°  Le  chauffage  à  56°,  la  conservation  prolongée 
(sauf  s’il  y  a  putréfaction)  n’exercent  aucune 
influence  sur  l’action  des  sérums. 

Le  pomt  à  retenir,  c’est  qu’un  sérum  hétérogène 
peut  avoir  un  effet  hypertoxique  sur  le  cœur  des 
animaux  à  sang  chaud,  la  présence  d’anticorps 
semblant  inoffensive. 

Pierre-Paui,  Lévy. 

Origine  sanguine  de  l’infection  appendicu¬ 
laire. 

Le  nombre  des  infections  viscérales  jadis  réputées 
d’origine  canaliculaire  et  pour  lesquelles  la  circulation 
sanguine  doit  être  aujourd’hui  considérée  comme 
'la  voie  d’apport  courante,  va  sans  cesse  croissant  : 
pour  ne  citer  qu’un  exemple,  la  pathologie  des  voies 
biliaires  a  subi  dans  ce  sens  une  rénovation  complète 
au  cours  des  dernières  années.  Il  semblait 'toutefois 
que,  plus  que  toute  autre,  l’infection  de  l’appendice 
dût  demeurer  conune  le  type  des  infections  toujours 
canaüculaires.  Or,  selon  .F. -J.  Poynton  et  A.  Paine, 
l’appendicite  peut  aussi  reconnaître  une  origine  san¬ 
guine.  Basée  sur  des  recherches  ex;périmentales 
préalables,  cette  conception  leur  semble  avoir  reçu 
une  consécration  nouvelle  du  fait  suivant  emprunté 
à  la  pathologie  humaine  {The  Lancet,  17  août  1912). 
Une  jeunefille  de  quinze  ans  fait  une  attaque  d’appen¬ 
dicite  au  cours  d’une  angine.  La  culture  de  l’exsudât 
amygdalien  Æt  celle  de  la  sérosité  qui  s’écoule  de 
l’appendice  sectioimé  donnent  un  strepto-diploco- 
que  qui  est  identique  dans  les  deux  organes,  et  dont 
l’inoculation  au  lapin  produit  des  artlirites  multi¬ 
ples  et,  dans  un  cas,  une  appendicite.  Sur  les  coupes 
de  l’appendice,  le  même  diplocoque  infiltre  les  -cou¬ 
ches  muqueuse,  squs-niuqneuse  et  surtout  sous- 
séreuse,  lé  colibacille  n’envahissant  que  les  régions 
nécrosées.  Bien  qü'il  manque  l’argument  décisif  de 
l’hémoculture,  les  auteurs  concluent  de  ces  consta- 
tations  -que  l’appendicite  peut  être  causée  porl’inoai- 
la-fcion  de  streptocoques  ayant  enva:hi  le  torrent  cir¬ 
culatoire  à  la  'faveur  d’une  folliculite  amygda- 
lienne.  » 

M.  FaurE-BEAUWEU. 
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Etude  clinique  des  résultats  éloignés  de  l’ostéo¬ 
myélite  des  os  longs 
chez  l’enfant  et  chez  l’adolescent. 

Dans  ce  travail  basé  sur  73  observations  recueillies 
dans  le  service  dé  son  maître  Auguste  Broca,  Pliélip 
(Thèse  de  doctorat,  Paris,  1912)  présente  un  tableau 
d’ensemble  des  résultats  éloignés  de  l’ostéomyélite 
des  os  longs.  On  ne  saurait  trop  encourager  de  sem¬ 
blables  publications,  malheureusement  trop  rares. 

Nous  résumerons  ici  les  conclusions  les  plus  inté¬ 
ressantes  ou  les  plus  pratiques  de  l’auteirr. 

A  la  suite  de  l’ostéomyélite  des  os  longs,  la  gué¬ 
rison  fonctionnellement  complète,  sans  autres 
troubles  de  forme  qu’une  hyperostose  non  gênante 
et  plus  ou  moins  accentuée,  est  fréquente  (près  de  la 
moitié  des  cas,  exception  faite  pour  le  fémur). 

Les  troubles  trophiques  ne  sont  ordinairement 
marqués  que  dans  les  formes  chroniques  et  récidi¬ 
ves  réchauffements  locaux  rares  aux  autres  os 
sont  relativement  fréquents  à  l’extrémité  inférieure 
du  fémur. 

Au  genou,  les  complications  articulaires  s’obser¬ 
vent  surtout  à  la  suite  de  l’ostéomyélite  inférieure 
du  fémur  ;  l’arthrite  tibio-tarsienne  est  rare.  A  la 
hanche,  l’envahissement  de  l’articulation  est  la 
règle,  étant  donnée  la  situation  intra-  articulaire  de 
l’extrémité  supérieure  de  la  diapliyse. 

V’artlrrotomie  est  plus  souvent  mdispeiisable  ;  la 
ponction  ne  suffit  pas.  Les  raideurs  sont  peu  accen¬ 
tuées  chez  l'enfant  à  la  suite  de  ces  arthrites. 

Le  genu  varum  et  surtout  valgtmi  ii’est  pas  rare, 
en  tant  que  déviation  secondaire  après  l’ostéomyé¬ 
lite  de  l’extrémité  inférieure  du  fémur. 

Les  courbures  des  os  longs,  indemnes  dans  les 
segments  de  membre  à  deux  os,  s’observ^ent  quel¬ 
quefois. 

Phélip  note  en  terminant  que  le  plombage  n’a  pas 
été  employé  pour  combler  les  cavités  osseuses  et 
que  le  résultat  final  a  été  très  satisfaisant  sans  cela. 
11  montre  l’importance  qu’il  y  a  à  ne  point  toucher 
le  cartilage  jugal  et  à  ne  pas  faire  de  résection  pré¬ 
coce,  si  l’on  veut  éviter  une  déformation  ultérieure 
•du  membre. 

lîn  résumé,  travail  très  consciencieux,  dans  lequel 
on  puisera  beaucoup  de  renseignements  intéressants. 

Albert  Mouchet. 
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SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DES  HOPITAUX 

Séance  du  ii  octobre  1912. 

Paralysie  générale.  —  M.  Miuan  présente  im  malade 
âgé  de  treize  ans  et  demi  atteint  de  paralysie  générale. 
L’auteur  montre  que  ce  diagnostic  ne  peut  guère  être  dis¬ 
cuté,  l’enfant  présentant  les  signes  caractéristiques  de 
la  maladie  :  c’est  un  nouveau  cas  intéressant  de  paralysie 
générale  juvénile. 


Accidents  rhumatoïdes  au  cours  d’une  résorption 
d’oedèmes.  —  MM.  Gouget  et  Moreau.  —  On  sait  que 
la  résorption  de  certains  œdèmes  peut  s’accompagner 
d’accidents  plus  ou  moins  alarmants,  rappelant  ceux  de 
l’urémie  nerveuse  ou  re.spiratoire.  Dans  le  cas  rapporté 
par  MM.  Gouget  et  Moreau,  c’est  d’accidents  articu¬ 
laires  qu’il  s’est  agi.  Au  cours  d’une  résorption  d'œdèmes 
chez  un  cardio-rénal,  ils  ont  vu  survenir  une  vive  cépha¬ 
lalgie  avec  courbature,  anorexie  complète,  vomissements 
bilieux  ;puis,  en  même  temps  qu'une  abondante  débâcle 
urinaire  (huit  litres)  et  albumineuse  (7  grammes  par 
litre),  de  très  vives  douleurs  articulaires,  bientôt  géné¬ 
ralisées,  sans  tuméfaction  ni  rougeur,  mais  avec  légère 
réaction  fébrile  (38").  Ces  douleurs  disparurent  au  bout 
de  cinq  à  six  jours,  en  même  temps  que  s’achevait  la 
résorption  des  œdèmes.  Étant  données  les  circonstances 
d'apparition  de  ces  arthrographies  et  leur  coexistence 
avec  une  forte  polyurie,  les  auteurs  croient  pouvoir 
éliminer  le  rhumatisme  articulaire  aigu  et  rattacher  ect 
accident  à  la  résorption  des  œdèmes.  Ils  rapprochent 
ces  arthropathies  de  celles  de  la  maladie  du  sérum  et  leur 
observation  des  cas  de  Bezançon  et  de  Jong  (accidents 
rhumatoïdes  au  cours  de  la  ré-sorption  d'une  pleurésie) 
et  de  Tixier  et  Troisier  (arthropathies  dans  un  cas  d’hémo¬ 
globinurie  paroxystique) , 

Sur  la  pneumonie  à  pneumobacilles.  —  MM.  Gouget 
et  Moreau,  à  propos  de  cas  personnels,  réétudient  ce 
type  clinique  et  étiologique,  qui,  malgré  sa  rareté  appa¬ 
rente,  est  assez  souvent  décelé  lorsqu’on  le  recherche 
systématiquement. 

Rapports  entre  la  fragilité  globulaire,  l’anémie  et  la 
polyglobulie.  —  MM.  Widae,  Abrami  et  Bruee.  A 
la  période  d’état  des  ictères  hémolytiques  acquis,  on 
constate  une  hypoglobulie  parfois  considérable,  de  la 
fragilité  globulaire  et  des  symptômes  de  rénovation  san¬ 
guine.  Puis  le  malade  s’améliore:  la  fragilité  globulaire 
persiste,  mais  le  chiffre  d’hématies  atteint  et  peut  dépas¬ 
ser  de  beaucoup  la  normale  ;  il  y  a  donc  polyglobulie 
avec  fragilité  globulaire.  Enfin  le  sang  devient  tout  à  fait 
normal.  Il  y  a  évolution  parallèle  de  deux  processus  :  l’un 
hémolytique  (hyporésistanee  globulaire),  l’autre  hémo- 
poiétique  dont  la  polyglobulie  est  une  des  conséquences. 
MM.  Rénon  et  Ch.  Richet  fils  ont  récemment  publié  une 
belle  observation  qui  montre  cette  évolution  particulière. 

Quérison  d’un  cancer  inopérable  du  col  de  l’utérus 
traité  par  le  rayonnement  ultra-pénétrant  du  radium.  — 
MM.  H.  ChÉron  et  Rubens-Duvae  ont  traité  par  Te 
radium  une  malade  atteinte  de  cancer  du  col  et  de  l’uté¬ 
rus  jugé  inopérable  par  le  professeur  Lejars.  Le  néoplasme 
infiltrait  la  base  du  ligament  large  droit  et  adhérait  à  la 
vessie.  Après  deux  applications  de  radium,  la  guérison  fut 
cliniquement  obtenue.  Quinze  mois  après  la  dernière 
application  de  radium,  la  malade  succombait  dans  le  ser¬ 
vice  du  Dr  Siredey  à  des  phénomènes  de  ramollissement 
des  centres  nerveux.  L’autopsie,  suivie  de  l’examen 
histologique  des  organes  prélevés,  montra  que  la  malade 
avait  bien  succombé  à  des  foyers  de  ramollissement  des 
centres  nerveux  et  qu’il  n’existait  de  cancer  en  aucun 
point  de  l’organisme.  Les  auteurs  insistent  sur  l’cxamcn 
histologique  qui  avait  permis  de  prévoir  le  succès,  en 
montrant  une  forme  de  cancer  influencée  toujours  favo¬ 
rablement  par  1  es  rayons  X. 

Uoitre  exophtalmique  et  mélancdermie.  —  MM.  SiRE- 
DEY  et  M>'»  DE  J  ONG.  —  A  propos  d’une  observation  per- 
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somielle,  les  auteurs  attirent  l’attention  sur  la  coexis¬ 
tence  entre  la  mélanodermie  et  la  maladie  de  Basedow. 

I.a  pathogénie  de  ces  cas  est  difficile  à  élucider,  et  ce 
ne  seront  que  par  de  nouvelles  recherches  cliniques  et 
physiologiques  que  l’on  pourra  connaître,  d’une  part  les 
causes  de  la  mélanodermie,  d’autre  part  les  relations  entre 
'es  divers  syndromes  glandulaires.  Mais,  quoi  qu’il  en  soit, 
l’intérêt  diagnostic  de  pareils  faits  est  considérable. 

_  P.  B. 

ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Stance  du  15  octobre  1912. 

Rapport.  —  M.  GuÉnioT  donne  lecture  de  son  rap¬ 
port  sur  un  travail  de  M.Trillat,  intitulé  :  «Influence  de 
la  composition  chimique  de  l’air  sur  la  vitalité  des  micro¬ 
bes,  et  déjà  analysé  d’autre  part  (voir  Paris  Médical, 
1913,  n»  35,  p.  219). 

Sur  le  projet  de  réforme  hospitalière  à  Lyon.  — 

M.  Mosny,  rapporteur  de  la  commission  chargée  d’examiner 
le  projet  de  construction  d’un  hôpital  lyonnais  exposé  à 
l’Académie  par  M.  Herriot  et  qui  a  fait  l’objet  d’une  lon¬ 
gue  discussion  relatée  d’autre  part,  propose  au  vote  de 
l’Académie  les  conclusions  suivantes  :  <<  L’Académie  de 
médecine,  considérant  que  tout  hôpital  général  destiné 
aux  malades  adultes  doit  constituer  une  unité  de  secours 
où  tout  hospitalisé  doit  recevoir  tous  les  soins  que  néces¬ 
site  l’état  de  sa  santé  sans  pouvoir  constituer  pour  ses 
voisins  une  gêne  ou  un  danger  ; 

«Estime  que  le  projet  lyonnais  de  réforme  hospitalière 
réalise  dans  une  très  large  mesure  ces  principes  fonda¬ 
mentaux  de  l’hospitalisation  moderme,  grâce  en  parti¬ 
culier  à  raniénagement  de  services  de  spécialités,  au 
développement  donné  aux  services  centraux  de  physio¬ 
thérapie  (radiothérapie,  massothérapie,  mécanothérapie, 
balnéothérapie,  etc.),  à  l’organisation  du  service  des 
admissions  de  jour  et  de  nuit,  et  enfin  à  l’isolement  d’un 
oumbre  de  malades  judicieusement  proportionné  dans  les 
divers  services  aux  risques  de  gêne  ou  de  danger  qu’ils 
pourraient  faire  courir  à  leurs  voisins.  » 

Le  projet  qui  nous  a  été  exposé  par  M.  Herriot  marque  en 
conséquence  une  étape  dans  la  technique  des  construc¬ 
tions  hospitalières  et  dans  la  pratique  de  l’hospitalisation. 

M.  Mesureur  prend  quelques  instants  la  parole  pour 
s’associer  aux  conclusions  du  rapporteur  et  rendre  hom¬ 
mage  à  l’initiative  du  maire  de  Lyon. 

Les  conclusions  sont  adoptées  par  l’Académie. 

Vœu.  —  A  l’issue  de  la  discussion  et  du  vote,  M.  Pi¬ 
nard  propose  à  l’Académie  d’adopter  le  vœu  suivant  ; 
<■  L’Académie  de  médecine  émet  le  vœu  que  des  mesures 
soient  prises  dans  tous  les  hôpitaux  français  ponr  que 
les  malades  soient  placés  dans  des  conditions  les  empê¬ 
chant  d’être  un  danger  pour  leurs  voisins  et  leur  permet¬ 
tant  de  ne  pas  souffrir  de  la  souffrance  des  autres.  » 
Le  vœu  est  adopté. 

Héliothérapie.  —  M.  A.  Poncet,  en  son  nom  per¬ 
sonnel  et  au  nom  de  M.  R.  Leriche,  rappelle  qu’il  a  été  l’i¬ 
nitiateur  du  traitement  des  tuberculoses  locales  par  les 
bains  de  soleil  prolongés  et  apporte  à  l’Académie  le  résul¬ 
tat  de  sa  longue  expérience  sur  les  résultats  de  l’héliothé¬ 
rapie,  non  seulement  dans  la  tuberculose,  mais  encore  dans 
les  ulcères  rebelles,  plaies  infectées,  retard  de  consolida¬ 
tion  dans  les  fractures,  troubles  trophiques  divers. 

J.  JOMIER. 


SOCIÉTÉ  DE  CHIRURGIE 

Séance  du  2  octobre  1912. 

Sur  un  procédé  extrapéritonéal  de  fermeture  de  l’anus 
artificiel  sans  éperon  et  des  fistules  labiées  de  l’intestin. 
—  M.  Demoulin  fait  un  rapport  sur  une  communication 
de  M.  Lenormant.  ' 

Ce  procédé  comprend  les  temps  suivants  : 

I.  —  Incision  de  5  millimètres,  à  2  ou  3  centimètres  de 
l’anus  artificiel,  jusqu’au  plan  musculo-aponévrotique  ; 
grâce  à  celle-ci,  on  passe  dans  l’épaisseur  de  la  paroi 
musculaire  un  fil  circulaire,  qui  n’est  pas  lié  à  ce  moment. 

II.  —  Avivement  des  bords  de  l’anus  artificiel  et  dédou¬ 
blement  assez  large  de  la  muqueuse  et  de  la  peau. 

III.  —  Suture  en  surjet  des  lèvres  muqueuses. 

IV.  —  On  serre  le  fil  circulaire  passé  au  premier  temps; 
on  enfouit  ses  deux  chefs  par  un  point  séparé. 

V.  —  Suture  des  lèvres  cutanées  de  l’anus  artificiel. 

M.  Lenormant  a  eu  l’occasion  d’employer  six  fois  ce 

procédé  ;  quatre  fois  il  a  obtenu  une  fermeture  complète 
et  définitive  en  moins  de  huit  jours  ;  chez  les  deux  autres 
malades  se  produisirent  des  fistules  qui  furent  guéries 
secondairement . 

M.  Robineau  déclare  s’être  souvent  servi  d’un  procédé 
à  peu  près  identique,  ne  différant  de  celui  de  M.  I<enor- 
niant  que  par  quelques  points  de  détail  ;  il  se  sert  de 
crins  de  florence  au  lieu  du  catgut  ;  il  ne  fait  pas  d’inci¬ 
sion  circulaire,  mais  passe  le  fil  tout  simplement  avec  une 
aiguille. 

De  rincislon  transversale  dans  les  opérations  sur  la 
vésicule  et  les  voles  biliaires.  —  M.  GosSE’i  se  déclare 
avoir  été  partisan  de  l’incision  de  Kehr,  car  c’était  la 
seule  qui  donnait  suffisamment  de  force.  Mais  il  lui  fait 
un  gros  reproche  :  celui  de  ne  pas  ménager  les  filets  ner¬ 
veux  des  muscle  droits. 

Aussi  lui  préfère-t-il  l’incision  de  Sprengel,  qui,  trans¬ 
versale,  ménage  les  rameaux  neutres  et  permet  la  nutri¬ 
tion  normale  des  muscles.  Si  on  prend  soin  de  bien  placer 
les  écarteurs,  elle  donne  un  jour  amplement  suffisant. 

M.  Gosset  conseille  : 

I.  —  Après  avoir  pratiqué  une  opération  sur  les  voies 
biliaires,  de  toujours  enlever  l’appendice,  à  moins  que 
son  ablation  n’aggrave  l’acte  opératoire. 

II.  —  De  toujours  drainer,  même  après  une  simple 
cholécystectomie,  avec  fermeture  du  cystique  ;  ceci  pour 
deux  raisons  :  la  ligature  du  cystique  peut  ne  pas  tenir, 
et  le  drainage  sera  alors  d’un  précieux  secours  ;  la  surface 
hépatique,  mise  à  nu  au  niveau  du  lit  de  la  vésicule 
donnant  un  écoulement  de  bile,  pendant  les  quarante-huit 
premières  heures,  le  drainage  permet  l’écoulement. 

III.  —  D’établir  le  drainage  à  l’angle  externe  de  l’inci¬ 
sion  :  un  drain  mis  directement  dans  l’hépatique  ;  des 
mèches  placées  au  contact  de  la  brèche  faite  à  la  voie 
commune. 

IV.  —  De  suturer  la  paroi. 

M.  CuNÉo  a  employé  quatre  fois  l’incision  transversale 
pour  des  cholécystectomies  ;  il  a  toujours  eu  un  jour 
suffisant. 

Jean  Rouget. 

Erratum.  —  Dans  le  dernier  numéro,  page  474,  30”  ligne  de 
la  i"  colonne,  lire  Heitz et  Noreroau  lieu  de  Hirtz  et  Novare. 

Le  Gérant  :  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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CLINIQUE  MÉDICALE  DE  L’HOTEL-DIEU 

L’HÊMOGLOBIN^^l^^^y. 

PAROXYSTIQ^ÏI 

ESSENTIELL^I 


e  Professeur  A.  GILBERT.' 


Messieurs, 

Le  malade  que  je  vous  présente  est  atteint  de 
cette  affection,  rare  et  singulière,  qui  s’appelle 
Vhéinoglobinurie  paroxystique  essentielle  ou  a 
frigore. 

C’est  un  homme  de  cinquante-huit  ans  qui 
exerce  le  métier  de  cocher. 

De  ses  antécédents  familiaux,  je  ne  retiendrai 
que  cette  seule  particularité  sur  laquelle  je  revien¬ 
drai  ultérieurement,  à  savoir  que  l’un  de  ses  frères, 
—  et  il  appartient  à  une  famille  de  4  enfants  dont 
3  garçons  et  une  fdle  —  a  été  soigné  pour  une 
néphrite  accompagnée  d’albuminurie. 

De  ses  antécédents  personnels,  je  ne  retiendrai 
également  que  cette  autre  particularité  d’une 
syphilis  contractée  à  l’âge  de  vingt  ans.  Il  y  a 
là  une  notion  intéressante  dans  l’espèce,  étant 
donné  le  rôle  important  que  l’on  a  attribué  à 
cette  maladie  dans  le  développement  de  l’hémo¬ 
globinurie. 


Cet  homme.  Messieurs,  depuis  l’année  1899 
souffre  de  crises  d’hémoglobinurie  paroxystique 
a  frigore.  Auparavant  il  n’en  était  pas  atteint. 
Il  est  cocher,  et,  de  ce  fait,  il  est  exposé  au  froid 
durant  les  mauvaises  saisons,  en  hiver  surtout, 
bien  entendu.  Lorsqu’un  vif  refroidissemeirt  le 
saisit,  il  est  pris  de  frissons  réitérés,  d’une  sorte 
d’engourdissement  général,  portant  particulière¬ 
ment  sur  les  extrémités,  et  en  même  temps  de 
douleurs  lombaires.  Se  sentant  incapable  d’effec¬ 
tuer  son  métier,  il  se  hâte  de  réintégrer  son  domi¬ 
cile  où  l’on  s’empresse  d’allumer  du  feu.  Mais  il  a 
beaucoup  de  mal  à  se  réchauffer. 

Les  premières  urines  qu’il  émet  dans  ces  con¬ 
ditions  sont  très  colorées  :  elles  sont  presque  noires, 
brun  foncé,  de  teinte  «  malaga  ».  A  la  seconde 
émission,  déjà  leur  coloration  est  moins  marquée  ; 
elle  est  seulement  jaune  rosé.  Enfin  elles  re¬ 
prennent  leur  a.spect  normal.  Le  lendemain, 
se  déclare  un  véritable  subictère,  portant  sur  la 
peau,  particulièrement  à  la  face  et  sur  les  con¬ 
jonctives.  La  durée  en  est  de  quelques  jours. 
Quelquefois,  d’ailleurs,  en  dehors  de  toute  action 
du  froid,  de  toute  crise  héraoglobinurique  et  à 

N»  48. 


l’occasion  de  contrariétés,  se  produisent  de  ces 
accès  de  subictère  isolés,  c’est-à-dire  indépendants 
de  toute  hémoglobinurie. 


Notre  malade.  Messieurs,  ayant  consenti  à 
entrer  dans  notre  serrdee,  à  l’Hôtel-Dieu,  nous 
avons  pu  l’étudier  à  loisir. 

Nous  avons  constaté  tout  d’abord  que  son 
apparence  extérieure,  en  l’absence  de  toute  crise 
d’hémoglobinurie  ou  de  subictère,  n’est  pas  abso¬ 
lument  normale.  Sa  peau  est  jaune,  légèrement 
jarme  ;  surtout  à  la  face,  elle  offre  une  teinte 
bilieuse  ou  cholémique  indéniable,  teinte  sujette 
à  des  variations  journalières,  à  laquelle  ne  parti¬ 
cipent  pas  les  conjonctives. 

L’examen  du  sang  corrobore,  précise  et  explique 
les  résultats  fournis  par  celui  du  tégument  externe. 
Vous  savez  qu’à  l’état  normal  le  sang  huniam 
contient  une  certaine  quantité  de  bilirubine  ;  il 
s’ensuit  que  le  sérum  possède  une  teinte  jaune  et  que, 
par  la  cholémimétrie,  on  y  peut  déceler  i  gramme 
de  bilirubme  pour  36  litres  500.  Eh  bien  !  chez  notre 
sujet,  la  coloration  du  sérum  est  plus  accusée  qu’à 
la  normale,  et  par  la  cholémimétrie  on  y  constate 
la  présence  de  i  gramme  de  bilirubine  pour 
lôlitres,  c’est-à-dire  une  quantité  plus  de  deux  fois 
égale  à  la  proportion  physiologique. 

Par  contre,  les  urines  ont  conservé  la  couleur 
habituelle  :  elles  ne  sont  pas  surteintées,  et  ni  la 
réaction  de  Gmelin  ni  les  autres  réactions  des  pig¬ 
ments  biliaires  ne  fournissent  de  résultats  positifs. 
S’il  existe  de  l’hypercholémie,  il  existe  également 
de  l’acholurie. 

Non  seulement,  Messieurs,  notre  malade  est 
cholémique  acholurique,  mais  encore' son  foie  et 
sa  rate  ne  sont  pas  normaux  ;  ces  organes,  chez 
lui,  sont  modifiés. 

I<e  foie  possède  en  haut  les  limites  ordinaires, 
mais  en  bas  il  les  dépasse  :  à  droite,  il  déborde 
le  rebord  costal  sur  la  ligne  mammaire  d’environ 
un  travers  de  doigt;  à  gauche,  il  descend  jusqu’au 
voisinage  de  la  ligne  ombilicale  horizontale.  Il 
est  donc  hypertrophié,  hypertrophié  légèrement 
et  d’une  façon  irrégulière,  déformé  en  un  mot, 
le  lobe  gauche  étant  un  peu  plus  développé  que 
le  droit.  J’ajoute  que  sa  consistance  est  demeurée 
normale  et  qu’il  en  va  de  même  de  sa  sensibilité. 

Quant  à  la  rate,  comme  le  foie,  elle  déborde  le 
rebord  costal,  d’un  travers  de  doigt.  Elle  fournit 
une  matité  qui  s’étend  sur  environ  12  centimètres. 
Elle  est  donc,  elle  aussi,  hjqîertrophiée  et  propor¬ 
tionnellement  plus  hypertrophiée  que  le  foie. 

A  cet  ensemble  symptomatique.  Messieurs, 
teinte  bilieuse  des  téguments,  hypercholémie,  acho- 
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liirie,  hypertrophie  légère  de  la  rate  et  du  foie, 
vous  avez  reconnu  une  maladie  qui  est  loin  d’être 
rare,  mais  qui  ne  nécessite  qu’exceptionnellement 
l’entrée  à  l’hôpital  :  je  veux  parler  de  Victère 
acholurique  simple. 

Vous  savez  qu’avec  M.  hereboullet  nous  avons 
consacré  depuis  plus  de  quinze  ans  de  très 
nombreux  travaux  à  l’étude  de  cet  état  morbide  et 
que  nous  lui  avons  distingué  deux  formes  cliniques 
qui  ne  sont  que  les  deux  degrés  de  la  même  mala¬ 
die,  la  cholémie  simple  familiale  et  Victère  chronique 
simple.  Vous  savez  aussi  qu’en  se  fondant  sur  la  fra¬ 
gilité  globulaire,  qui  existe  presque  toujours  dans 
l’ictère  chronique  et  qui  fait  presque  toujours 
défaut  dans  la  cholémie  familiale,  MM.  Chaiiffard 
et  Widal  ont  opéré  dans  l’ictère  acholurique  une 
coupure,  séparant  l’ictère  chronique  de  la  cholé¬ 
mie  familiale,  rattachant  le  premier  au  groupe  des 
ictères  hémolytiques  et  en  rejetant  la  seconde. 
Vous  savez  enfin  que  nous  n’avons  jamais  cessé, 
mes  élèves  et  moi,  de  nous  élever  contre  une  telle 
conception  et  que,  par  notre  théorie  splénique 
de  l’ictère  acholurique  simple,  nous  expliquons 
la  possibilité  ou  non  dans  cette  maladie  de 
l’existence  de  la  fragilité  globulaire,  grâce  à  quoi 
la  cholémie  familiale  et  l’ictère  chronique  peuvent 
être  envisagés  comme  ressortissant  à  une  unique 
pathogénie. 

ha  présente  observation  où  manquait  à  l’ordi¬ 
naire  la  fragilité  globulaire,  et  où  elle  ne  se  mani¬ 
festait  que  par  intermittences,  ainsi  que  je  vais 
vous  le  montrer,  justifie  une  fois  de  plus  le  rôle 
contingent  qu’il  convient .  d’attribuer  à  l’état 
des  hématies  dans  l’ictère  acholurique  simple  (ou 
hémolytique),  et  ainsi  elle  justifie  à  nouveau 
notre  manière  de  voir. 

Mais,  abandonnons  cette  digression  et  repre¬ 
nons  le  fil  de  notre  exposé. 

Si,  Messieurs,  la  rate  et  le  foie  de  notre  malade 
sont  pathologiques,  ce  ne  sont  pas  les  seuls  organes 
qui,  chez  lui,  soient  pathologiques.  Il  en  est  de 
même  des  reins.  Notre  malade  est,  en  effet,  albu¬ 
minurique  :  en  ville,  il  a  reçu  les  soins  d’un  méde¬ 
cin  qui,  ayant  examiné  ses  urines,  y  a  trouvé  de 
l’albumine,  etnous-même,  à  diverses  reprises,  avons 
fait  semblable  constatation.  A  la  vérité,  il  s’en 
faut  que  les  urines  soient  constamment  albumi¬ 
neuses,  le  plus  souvent  elles  ne  le  sont  pas  ;  d’ail¬ 
leurs,  elles  ne  contiennent  jamais  de  grandes  quan¬ 
tités  d’albumine  ;  elles  n’en  referment  que  de 
petites  proportions  ;  mais  enfin  elles  ne  sont  pas 
normales.  De  cette  albuminurie  légère  et  intermit¬ 
tente  il  convient  de  rajiprocher  l’albuminurie  pour 


laquelle  a  été  traité  l’un  de  ses  frères.  Nous  avons 
montré,  M.  lyereboullet  et  moi,  le  rôle  important 
joué  par  l’hérédité  dans  les  ictères  acholuriques 
simples,  rôle  qui  explique  la  fréquence  de  la 
congénitalité  et  de  l’état  familial.  Iæ  développe¬ 
ment  de  l’albuminurie  chez  l’un  des  frères  de 
notre  malade,  en  même  temps  que  chez  lui-même, 
ne  nous  permet  pas  de  ne  pas  soulever  l’hypo¬ 
thèse  d’une  néphropathie  héréditaire. 


Nous  n’avons  pas  manqué  de  profiter  du  séjour 
à  l’Hôtel-Dieu  de  notre  sujet  pour  provoquer 
expérimentalement  chez  lui  une  crise  d’hémoglo¬ 
binurie  et  pour  étudier  le  mécanisme  de  celle-ci, 
ainsi  que  du  surictère  qui  s’ensuit. 

Nous  l’avons  soumis,  pour  amener  l’hémoglo¬ 
binurie,  à  V épreuve  d'Ehrlich  ou  de  l’eau  glacée, 
qui  consiste  à  plonger  les  mains  pendant  une 
demi-heure  dans  l’eau  à  o'’. 

Des  effets  n’ont  pas  tardé  à  se  faire  sentir  et,  deux 
heures  après  le  début  de  l’expérience,  le  malade 
émettait  ces  urines  «  inalaga  »  dont  je  vous  parlais 
tout  à  l’heure.  A  la  deuxième  miction,  les  urines 
n’étaient  plus  que  rosées;  à  la  troisième,  elles 
avaient  repris  leur  couleur  normale. 

A  cette  occasion,  nous  avons  pu  reconnaître, 
grâce  à  l’examen  microscopique  et  spectroscopique 
et  grâce  à  l’emploi  de  la  phénolphtaléine,  qii’il 
s’agissait  bien  d’hémoglobinurie  et  non  d’héma¬ 
turie.  Centrifugées,  les  urines  ne  montrèrent  au¬ 
cune  trace  d’hématies  ou  de  stromas  globulaires  ; 
elles  ne  renfermaient  que  de  l’hémoglobine  dissoute. 

I.e  lendemain,  le  malade  était  plus  jaune  qu’à 
l’habitude  :  à  l’ordinaire,  comme  vous  le  savez, 
son  teint  n’est  que  bilieux,  sans  coloration 
des  conjonctives  ;  le  lendemain,  il  était  véritable¬ 
ment  subictérique  et  ses  conjonctives  étaient 
jaunes.  D’ailleurs,  son  sang  examiné  à  ce  moment 
se  montrait  beaucoup  plus  riche  en  bile  qu’à 
l’habitude  et  qu’avant  l’expérience.  A  l’habitude, 
ainsi  que  je  vous  l’ai  indiqué,  son  sérum  contenait 
I  gramme  de  bilirubine  pour  16  litres,  et  avant 
l’épreuve  il  en  renfermait  i  gramme  pour  15  Htres  ; 
le  lendemain  de  l’épreuve,  sa  teneur  était  de 
I  pour  5  litres,  c’pst-à-dire  que  sa  richesse  en 
pigment  biliaire  avkit  triplé. 

Comme  vous  le  voyez,  sous  l’action  de  l’épreiive 
d’Ehrlich,  notre  homme  a  présenté  une  crise 
d’hémoglobinurie  et  une  crise  de  surictère,  pareilles 
à  celles, que  le  froid  détermine  chez  lui  lorsque, 
dans  l’exercice  de  son  métier  de  cocher,  il  est  saisi 
par  lui  sur  son  siège. 

Il  e.st,  Me.ssieurs,  une  dernière  constatation 
que  nous  avons  faite  à  la-  fin  de  l’épreuve  de 
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l’eau  glacée  et  deux  heures  plus  tard,  constatation 
relative  à  la  résistance  des  hématies  et  qui,  comme 
vous  le  verrez,  n’est  pas  dénuée  d’importance. 

I/examen  des  globules  rouges  de  notre  malade 
au  point  de  vue  de  la  résistance  aux  solutions 
chlorurées,  pratiqué  avant  l’épreuve,  nous 
avait  donné  les  chiffres  H*50,  H“46,  H®38  (i), 
c’est-à-dire  des  chiffres  en  rapport  avec  une 
résistance  sensiblement  normale.  Or,  pratiqué 
de  nouveau  à  la  fin  de  l’épreuve,  il  nous  fournit  les 
chiffres  Hifio,  H“56,  H®40,  c’est-à-dire  des  chiffres 
indiquant  un  fléchissement  notable  de  la  résis¬ 
tance  globulaire.  Deux  heures  plus  tard,  et  au 
moment  même  de  l’hémoglobinurie,  aucun  change¬ 
ment  ne  s’était  produit.  Mais  le  lendemain,  la  résis¬ 
tance  était  redevenue  normale.  A  aucun  moment, 
nous  n’avions  constaté  d’hémoglobinémie. 

Ainsi  donc,  sous  l’action  du  froid,  le  premier  phé¬ 
nomène  qui  se  manifeste  consiste  dans  la  fra¬ 
gilité  globulaire  ;  puis  vient  l’hémoglobinurie  ; 
enfin  apparaissent  l’hypercholémie  et  le  surictère. 

*  * 

Comment  peut-on.  Messieurs,  expliquer  ces 
manifestations  successives  ?  C’est  la  question  que 
je  voudrais  maintenant  envisager  avec  vous. 
Si  vous  le  voulez  bien,  nous  étudierons  successive¬ 
ment  :  1“  le  mécanisme  de  la  fragilité  globrdaire  ; 
2°  celui  de  l’hémoglobinurie  ;  3“  enfin,  celui  de  l’hy¬ 
percholémie  et  du  surictère. 

La  première  pensée  qui  vient  à  l’esprit,  en  ce 
qui  concerne  la  fragilité  globulaire,  étant  donnée 
la  circonstance  qui  préside  à  son  apparition, 
c’est  que,  sans  doute,  elle  découle  de  l’action  directe 
du  froid  sur  les  hématies.  Quoi  de  plus  logique, 
en  effet,  que  cette  supposition  d’une  action  néfaste 
du  froid  exercée  sur  des  éléments  tarés  par  un  état 
pathologique  antérieur,  tel  que  la  syphilis,  par 
exemple,  ou  bien  héréditairement  frappés.  Eh 
bien  !  Messieurs,  cette  hypothèse  n’est  pas  appli¬ 
cable  à  notre  cas,  et  nous  avons  pu  vérifier  que, 
soumis  in  vitro  à  une  température  de  0°,  les  glo¬ 
bules  de  notre  sujet  conservaient  une  résistance 
normale,  c’est-à-dire  identique  à  celle  des  globules 
d’un  individu  sain. 

Pas  davantage  n’a  fait  sa  preuve  la  supposition 
moins  simpliste  de  l’existence,  dans  le  sang  de 
notre  malade,  d’une  hémolysine  dont  le  froid 
provoquerait  la  fixation  sur  les  hématies.  D’hé¬ 
molysine,  en  effet,  nous  n’avons  ici  relevé  aucune 
trace  dans  le  sérum  :  à  aucmie  température,  0°, 
15°.  37°,  celui-ci  n’a  exercé  sur  les  globules  mis 

(i)  Qudiiiics  jours  iiuparavaul,  nous  uvio  s  obloiiu  les  chif- 
fies  lit  48,  llü  H»  38. 


à  son  contact,  de  pouvoir  hémolysant,  et  l’épreuve 
de  Donath  et  I,andsteiner  qui,  comme  vous  le 
savez,  consiste  à  mettre  en  jprésence  le  sérum  et 
les  hématies  d’un  malade  successivement  ijendant 
ime  demi-heure  à  o*’,  puis  pendant  deux  heures  à 
l’étuve  à  37°,  l’épreuve  de  Donath  et  Landstei- 
ner,  dis-je,  n’a  fourni  qu’un  résultat  négatif. 

Dès  lors,  il  ne  nous  restait  plus  qu’à  invoquer 
l’hypothèse  que  déjà  nous  avons  mise  en  avant 
pour  expliquer  la  fragilité  globulaire  dans  l’ictère 
acholurique  sans  hémoglobinurie,  à  savoir  celle 
de  l’intervention  d’un  facteur  organique,  et, 
d’une  façon  plus  expresse,  celle  de  l’intervention 
d’un  facteur  splénique. 

Si,  chez  certains  sujets,  le  froid  amène  la  fragilité 
des  globules  rouges,  en  réalité  celle-ci  n’est  pas 
fonction  de  l’action  directe  exercée  par  l’agent 
thermique,  sur  le  protoplasme  globulaire,  mais 
fonction  indirecte  du  froid  exercée  par  l’intermé¬ 
diaire  de  l’activité  splénique. 

En  faveur  du  rôle  de  la  rate  dans  le  cas  qui 
nous  occupe,  trois  ordres  d’arguments  peuvent 
être  invoqués. 

I^e  premier  est  relatif  à  la  sécrétion,  par  la  rate, 
d’hémolysines.  Ainsi  que  nous  l’avons  établi 
avec  MM.  Chabrol  et  Bénard,  et  ainsi  qu’il  découle 
des  recherches  de  M.  Nolf,  la  rate  élabore  des 
hémolysines.  Cette  donnée.  Messieurs,  est  capitale  : 
tant  qu’on  ne  reconnaissait  à  la  rate  dans  la  des¬ 
truction  des  hématies  qu’un  rôle  macrophagique, 
on  pouvait  bien,  à  l’exemple  de  M.  Chauffard, 
édifier  la  doctrine  de  la  spléno-hêinolysc,  c’est-à- 
dire  faire  mourir  dans  la  rate  les  hématies  préala¬ 
blement  fragilisées  ailleurs.  Mais  l’on  ne  pouvait 
même  i^as  supposer  que  cette  fragilisation  pût 
être  d’origine  splénique. 

Le  deuxième  ordre  d’arguments  m’a  été  fourni 
par  les  expériences  qu’avec  M.  Chabrol  j’ai  pour¬ 
suivies  sur  la  toluylène-diamine.  Vous  n’ignorez 
pas  qu’en  injectant  à  des  animaux  diverses 
substances,  et  en  particulier  de  la  toluylène- 
diamine,  on  peut  réaliser  une  remarquable  hé¬ 
molyse,  laquelle  se  montre  à  deux  degrés  :  au 
premier,  c’est  la  fragilité  globulaire,  au  second, 
la  dissolution  complète  des  hématies,  c’est-à-dire 
l’hémoglobinémie.  Si  les  doses  qu’on  injecte  sont 
faibles,  on  amène  la  fragilité  ;  si  elles  sont  fortes, 
l’hémoglobinémie. 

Cependant  in  vitro,  l’action  de  la  toluylène, 
sans  être  absolument  nulle,  est  incomparablement 
moins  marquée  que  in  vivo  (i)  et  sa  mesure  n’est 

(i)  Ainsi  qu’avec  M.  Chabrol  je  l’ai  montré,  l’aclioiihéinoly- 
tique  de  la  rate,  dans  l’intoxication  dlannniqne,  est  précédée 
ctpréimré-e  iiarl’allémtion,  sorte  de  inordein'uge  des  hématies, 
que  détermine  le  toxique. 
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point  fournie  par  l’épreuve  de  Hamburger.  C’est 
donc  que  s’est  effectuée  l’intervention  d’un  organe, 
lîh  bieii  !  Messieurs,  les  examens  histologiques 
que  nous  avons  poursuivis,  en  nous  montrant  l’exis¬ 
tence  dans  la  rate,  de  très  nombreuses  granulations 
hémoglobiques,  marque  d’une  intense  destruction 
globulaire,  nous  ont  conduits  à  reconnaître  qu’elle 
représente  bien  l’organe  en  question. 

L’extirj^ation  de  la  rate,  par  les  changements 
qu’elle  apporte  au  tableau  de  l’hémolyse  diami- 
nique,  fortifie  encore  cette  conclusion.  Sans  doute, 
le  rôle  de  la  rate  n’est  pas  exclusif  ;  d’autres  organes 
doivent  intervenir,  tels  que  la  moelle  osseuse 
qui,  elle  aussi,  dans  l’intoxication  diaminique,  se 
charge  de  granulations  hémoglobiniques  ;  mais,  s’il 
n’est  exclusif,  il  est  tout  au  moins  prépondérant. 

lyC  troisième  et  dernier  ordre  d’arguments  est 
tiré  de  l’observation  clinique  :  il  a  pour  base  cette 
constatation  que  les  sujets  affectés  de  fragilité 
globulaire  et  d’hémoglobinurie  sous  l’action  du 
froid  sont,  à  la  façon  de  notre  malade,  des  spléno- 
pathes.  Splénomégales,  ils  sont  sans  doute  égale¬ 
ment  hyperspléniques,  et  il  est  concevable  qiie  le 
froid,  chez  eux,  par  le  mécanisme  d’une  conges¬ 
tion  réflexe,  peut-être,  puisse  produire  des  effets 
hémol3rtiques  que  ne  connaît  pas  l’état  normal. 

Chez  notre  malade,  la  suractivité  hémolysante 
de  la  rate,  déterminée  par  le  froid,  se  traduitpar  le 
fragilité  globulaire.  On  conçoit  que,  chez  d’autres 
sujets,  elle  pourrait  se  manifester  par  l’hémoglo- 
binémie,  le  processus  morbide,  quant  au  fond, 
demeurant  le  même  dans  les  deux  cas  et  ne  se 
différenciant  que  par  le  degré  de  son  intensité. 

Envisageons  maintenant.  Messieurs,  le  méca¬ 
nisme  de  l’hémoglobinurie.  Vous  vous  rappelez 
qu’au  moment  de  la  crise  d’hémoglobinurie,  en 
examinant  l’urine  de  notre  malade,  on  y  trouvait 
en  dissolution  de  l’hémoglobine,  et  qu’en  exami¬ 
nant  son  sang,  on  y  trouvait,  non  de  l’hémoglo¬ 
bine  dissoute,  mais  des  hématies  fragiles.  Comment 
interpréter  ces  résultats  ?  E’bypothèse  la  plus 
simple  et  qui  vient  immédiatement  à  l’esprit 
est  que  les  reins  ont  achevé  la  destruction  des 
hématies  que  la  circulation  leur  apportait  fragiles. 

Une  importante  constatation  vient  à  l’appui 
de  cette  explication  :  ayant  soumis  à  l’examen 
microscopique  le  culot  de  centrifugation  des 
urines,  au  moment  où  elles  offraient  une  teinte 
malaga,  nous  y  avons  trouvé  des  cylindres  dans 
lesquels  étaient  englobées  de  nombreuses  et  fines 
granulations  de  teinte  jaune  ou  jaune  verdâtre, 
réfringentes  et  prenant  en  partie  la  réaction  fer¬ 
rique.  Semblables  à  celles  dont  je  vous  parlais  tout 
à  l’heure,  que  l’on  rencontre  dans  les  organes. 


comme  la  rate,  où  s’opère  une  active  destruction 
des  hématies,  ces  granulations  sont  de  nature 
hémoglobinique  et,  de  provenance  rénale,  elles 
apportent  le  témoignage  que  les  rems  ont  bien  été 
le  siège  de  la  destruction  des  globules  fragiles. 

Vous  ne  m’objecterez  pas.  Messieurs,  que  les 
reins,  à  l’état  normal,  ne  détruisent  pas  les 
hématies  fragiles,  et  que  la  plupart  des  sujets 
atteints  de  fragilité  globulaire  ne  présentent  pas 
d’hémoglobinurie.  Vous  savez,  comme  moi-même, 
que  le  malade  dont  il  s’agit  est,  amsi  que  son  frère, 
un  néphropathe,  et  par  suite  que  les  conclusions 
tirées  de  l’état  normal  ne  lui  sont  pas  applicables. 

Par  quel  mécanisme  les  reins  ont-ils  para¬ 
chevé  l’hémolyse  commencée  par  la  rate  ?  Est-ce  du 
fait  d’une  propriété  hémolysante,  à  eux  conférée 
par  l’état  pathologique  préalable  ?  Ou  bien,  en 
même  temps  que  la  rate  hyperhémolysait,  péut- 
être  sous  l’action  d’une  congestion  réflexe  sus¬ 
citée  par  le  froid,  lésés  comme  la  rate,  ne  se  sont-ils 
pas  comme  elle  congestionnés,  et  leur  congestion 
même  n’a-t-elle  pas  été  jusqu’à  l’hémorragie  (i)  ? 
Ce  sont  là  des  questions  dont  on  entrevoit  la  ré¬ 
ponse,  mais  qui,  faute  de  constatations  directes, 
doivent  être  pour  le  moment  laissées  en  suspens  (2) . 

Pour  expliquer  l’hypercholémie  et  le  surictère, 
deux  hypothèses  sont  en  présence. 

D’après  la  première,  le  foie  achèverait  la  des¬ 
truction  des  hématies  que  la  circulation  lui  apporte 
fragiles  ;  il  transformerait  leur  hémoglobine  en 
bilirubine  d’où  polycholie,  hypercholémie  et 
surictère.  Sans  doute,  si  l’hémoglobinémie,  ainsi 
que  je  l’ai  vérifié  expérimentalement  avec  Cha¬ 
brol  et  Bénard,  entraîne  nécessairement,  chez 
le  chien,  l’augmentation  de  la  sécrétion  biliaire,  en 
pathologie  humaine  la  fragilité  globulaire  n’est 
aucunement  constamment  suivie  d’hjqiercho- 
lémie  et  de  surictère.  Pour  qu’il  en  soit  ainsi,  il 
faut,  comme  nous  l’avons  écrit  avec  Eereboullet, 

«  une  bonne  volonté  hépatique  ».  Mais  il  convient 
de  ne  pas  oublier  que,  si  notre  malade  est  un 
splénopathe  et  ud.|  néphropathe,  c’est  aussi  un 
hépatopathe,  que  spn  foie  est  augmenté  de  volume, 
qu’à  cette  hypertrophie  pourrait  fort  bien  se 
rattacher  rme  hyperhêpatie,  laquelle  constituerait 
l’essence  de  la  dite  bonne  volonté. 

(1)  On  conçoit  la  possibilité  d’iuie  hémoglobinurie  stricte¬ 
ment  rénale  développée  chez  les  néphroimthès  sous  l’action  du 
froid  et  qui  se  distinguerait  du  type  que  nous  envisageons  par 
l'absence  à  ,  sa  base  de  l’ictère  acholurique  et  par  l’absence, 
au  moment  des  crises,  de  lésion  sanguine,  fragilité  ou  hémoglo¬ 
binémie,  ainsi  que  d’ictêrc. 

(2)  Voir  sur  ces  questions  le  travaux  d’Adiard  et  particu¬ 
liérement:  Achard  et  Feuh-mé,  Contribution  à  l’étude  de 
l’hémoglobinurie  expérimentale  (Archives  de  midecine  expSrù 
mentale,  septembre  1911). 
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D’après  la  seconde  hypothèse,  l’achèvement 
de  la  destruction  des  hématies  fragiles  serait 
opéré  non  par  le  foie,  mais  par  la  rate,  et  ce 
serait  aux  dépens  d’une  hémoglobine  excessive 
découlant  d’une  hémolyse  excessive,  effectuée  non 
par  lui,  mais  par  la  rate,  que  le  foie  fabriquerait 
une  quantité  immodérée  de  bilirubine,  d’où 
hypercholémie  et  surictère.  Kous  pouvons  savoir 
chez  nos  malades  ce  qui  se  passe  dans  la  circu¬ 
lation  générale,  mais  nous  ignorons  ce  qui  se  passe 
dans  la  profondeur  de  la  veine  splénique  et  de 
la  veine  porte  ;  par  suite,  nous  ne  savons  pas  si,  en 
regard  de  l’anhémoglobinémie  générale  n’existe 
pas  une  hémoglobinémie  strictement  portale  qui 
conditionnerait  l’hyi^erfoiictionnement  hépatique. 

Entre  ces  deux  hypothèses,  rien  ne  nous  autorise 
à  faire  un  choix  dans  l’état  actuel  de  nos  connais¬ 
sances. 

* 

*  * 

Quoi  qu’il  en  soit,  Messieurs,  ainsi  que  vous 
devez  le  reconnaître  avec  moi,  l’hémoglobinurie 
paroxystique  peut  être  considérée  comme  repré¬ 
sentant  un  véritable  syndrome  poly glandulaire, 
un  SYNDROME  SPLÉNO-HÉPATO-RÉNAE. 

I^e  froid,  sans  doute,  y  joue  un  rôle  primordial, 
mais  à  la  condition  d’exercer  ses  effets  sur  un 
terrain  spécial,  terrain  qui  est  celui  de  l’ictère 
acholurique  simple,  avec  adjonction  d’un  élé¬ 
ment  néphropathique. 

Il  y  a  plus  de  onze  ans  qu’avec  M.  Lereboullet 
j’ai  établi  les  rapports  qui  unissent  à  l’ictère 
acholurique  l’hémoglobinurie  (i).  J’ai  eu  l’occa¬ 
sion  d’obse.fver  5  cas  d’hémoglobimtrie  paroxys¬ 
tique  a  jrigore  ;  dans  tous,  il  s’agissait  de  sujets 
hypercholémiques,  offrant  des  modifications  du 
volume  de  leur  rate  et  de  leur  foie,  bref  pré¬ 
sentant  le  tableau,  soit  de  la  cholémie  simple 
familiale,  soit  de  l’ictère  chronique  simple. 

De  ces  5  malades,  deux  étaient  atteints  d’une 
albuminurie  légère  et  intermittente,  les  autres 
avaient  paru  exempts  de  toute  néphropathie  ; 
mais  n’ayant  pas  été  étudiés  d’une  façon  particu¬ 
lière  à  ce  point  de  vue,  toutes  réserves  sont  à  faire. 

Je  ne  prétends  d’ailleurs  aucunement,  entendez- 
inoi bien, Messieurs,  que  dans  tous  les  cas  d’hémo¬ 
globinurie  les  reins  soient  altérés. 

Si  les  reins  interviennent  toujours  dans  l’hémo¬ 
globinurie,  la  part  prise  par  eux  au  processus  est 
sans  doute  variable,  et,  alors  que,  dans  certains 
faits  tels  que  le  nôtre,  ils  jouent  un  rôle  hémoly¬ 
tique,  il  est  possible  que,  dans  d’autres,  ils  ne 

(i)  GIL.11ERT  et  I,IÎREB0Ü1,L1ÎT,  I,tt  forme  rénale  de  l’ictère 
acholurique  simple  (Bull.  Soc.  hôp.,  si  juin  igoi).  —  Dochesne, 
Forme  rénale  de  l’ictère  aclioluriquc  simple  (Thise  Doct., 
Faris,  igoi). 


fassent  qu’élimmer  l’hémoglobine  que  leur  apporte 
la  circulation.  On  conçoit  ainsi  a  priori  la  possi¬ 
bilité  d’une  hémoglobinurie  avec  et  sans  hémolyse 
rénale.  Evidemment,  l’hémoglobinurie  sans  hémo¬ 
lyse  ne  réclame  l’existence  d’aucune  tare  rénale 
préalable  ;  mais  en  va-t-il  de  même  de  l’hémoglo¬ 
binurie  avec  hémonéplirolyse  ?  Iæ  fait  que  je 
viens  de  relater  pose  la  question  et  la  résoud,  en  ce 
qui  le  concerne,  par  l’affirmative  (2.) 


LE  TRAITEMENT 

DES 

TUBERCULOSES  SUPPURÊES 

le  D'  CALOT  (deBerck). 

Tous  les  médecins  renseignés  savent  aujour¬ 
d’hui  que  des  trois  traitements  proposés  contre 
les  tuberculoses  externes  :  1“  l’opération  ;  2°  l’abs¬ 
tention  ;  3"  les  ponctions  avec  injections,  c’est  le 
dernier  qui  est  le  meilleur. 

Mais  ce  traitement  le  meilleur,  combien  en 
est-il  qui  savent  l’appliquer  ? 

Très  peu. 

A  chaque  instant,  on  peut  voir,  à  côté  des 
abcès  tuberculeux  ouverts  par  les  médecins,  d’au¬ 
tres  ABCÈS  FROIDS  DEVENUS  FISTUUEUX  malgré 
les  i)onctions  et  les  injections,  ou  même  A  cause 
DES  PONCTIONS  mal  faites.  Est-ce  à  dire  que  cette 
technique  soit  difficile  ?  Non  pas  précisément, 
mais  elle  ne  laisse  pas  que  d’être  assez  minutieuse, 
et  personne  n’a  jamais  pris  la  peine  de  l’apprendre 
aux  praticiens. 

Or,  tout  est  là  dans  la  manière  de  l’appliquer. 
Bien  faite,  la  ponction  guérit  :  c’est  une  méthode 
merveilleuse. 

Mal  faite,  elle  conduit  à  des  échecs,  parfois  à 
des  accidents,  elle  peut  même  entraîner  la  mort 
(dans  le  cas  d’abcès  par  congestion,  de  coxalgie 
ou  de  mal  de  Pott). 

Et  voilà  pourquoi  tous  les  praticiens  ont  le 
devoir  pressant,  le  devoir  «  sacré  »  d’étudier  cette 
technique  à  fond. 

On  peut  pécher  ici  de  trois  manières  :  par  l’ins- 
trmuentation,  par  manque  d’asepsie,  par  une 
faute  de  technique. 

1°  Par  d’instrumentation.  —  On  s’est  ser\d 
(c’est  malheureusement  la  règle)  d’aiguilles  ou  de 
trocarts  trop  gros,  et  l’orifice  de  la  peau  ne  s’est 
pas  refermé,  il  reste  une  fistule. 

(2)  D’observation  du  malade  dont  il  est  question  dans  cette 
clinique  a  été  publiée  par  moi  avec  M.  Chabrol  dans  une  note 
à  la  Société  de  biologie  le  10  mai  igii  et  les  idées  exposées 
ici  ne  sont  que  le  développement  de  celles  émises  dans  cette 
note. 


PARIS  MÉDICAL 


502 


2“  Par  liî  mànoüiîd’askpsik.  — vSous  prétexte 
qu’il  ne  s’agissait  pas  d’ouvrir  un  ventre  et  que 
la  ponction  doit  être  répétée,  on  n’y  a  porté 
qu’une  attention  médiocre  ;  on  ne  fait  bientôt 
plus  qu’une  asepsie  très  sommaire  de  ses  mains, 
de  la  peau  du  malade,  des  instruments  ou  des 
liquides  à  injecter. 

Et  ceci  est  particulièrement  grave  ;  car  ces  li¬ 
quides  séjournant  en  vase  clos  vont  se  trouver 
dans  les  meilleures  conditions  pour  «  cultiver  ». 

3“  Par  i,A  TECHNIQUE.  —  On  fait  trop  ou  trop 
peu  de  ponctions  ;  à  des  intervalles  trop  courts 
ou  trop  longs,  avec  des  liquides  trop  ou  pas 
assez  actifs,  et  c’est  pourquoi  l’abcès  persiste 
indéfiniment,  ou  même  finit  par  s’ouvrir.  Voilà 
les  fautes  qu’on  peut  commettre  au  cours  du 
traitement  par  les  ponctions. 

Mais,  ces  fautes,  il  m’aura  suffi  de  vous  les  si¬ 
gnaler  pour  que  vous  arriviez,  avec  un  peu  d’atten¬ 
tion  et  de  méthode,  à  vous  en  garder. 

Au  total,  retenez  que  cette  technique  est  à  la 
fois  très  délicate  et  très  simple. 

Très  délicate  en  ce  sens  qu’elle  réclame  une 
grande  minutie  et  une  asepsie  féroce. 

Très  simple  cependant,  et  chacun  de  vous, 
pour  l’avoir  bien  en  main,  n’aura  qu’à  bien  rete¬ 
nir  ce  que  nous  allons  dire. 

Mais,  avant  de  passer  à  la  technique,  nous  de¬ 
vons  dire  les  indications  de  la  ponction  dans  les 
abcès  froids. 

a.  Faut-il  'ponciionner  tous  les  abcès? 

Oui,  si  ce  n’est  les  abcès  qu’on  ne  peut  pas 
atteindre  sans  risquer  de  blesser  quelque  organe 
important.  Ainsi,  les  abcès  profonds  de  la  fosse 
iliaque  interne,  ceux-là,  attendez,  pour  les  ponc¬ 
tionner,  qu’ils  soient  devenus  superficiels. 

b.  Pourquoi  fonctionner  les  abcès,  au  lieu 
d’escompter  leur  résorption  spontanée  ? 

1°  Parce  que  la  résorption  spontanée  est  l’ex¬ 
ception,  et  qu’en  l’attendant  on  risque  de  voir 
inopinément  l’abcès  tuberculeux  envahir  la  face 
profonde  de  la  peau  ;  après  quoi,  l’on  n’est  plus 
sûr  de  pouvoir  éviter  la  rupture  de  celle-ci  et  la 
fistule. 

2°  Parce  que,  dans  les  cas  où  la  résorption  s’ob¬ 
tient,  elle  demande  un  trop  long  temps  (une  ou 
plusieurs  années). 

30  Parce  que  l’abcès  résorbé  est  et  reste  moins 
bien  guéri  d’une  manière  générale  que  l’abcès 
guéri  par  les  ponctions  et  les  injections. 

Kn  effet,  lorsque  nous  disons  qu’un  abcès  froid 
s’est  résorbé,  cela  veut  dire  qu’il  n’y  a  plus  de  li¬ 
quide,  mais  non  pas  sûrement  que  tous  les  élé¬ 
ments  infectés  et  infectants  de  sa  paroi  ont  dis- 
2Jaru.  Cet  abcès  froid  est  peut-être  simplement 


revenu  à  son  état  antérieur  de  tuberculome,  et, 
lors  même  qu’on  ne  sent  plus  rien  à  la  palpation, 
il  peut  encore  rester  là  des  bacilles  qid  sommeil¬ 
lent,  et,  en  fait,  on  observe  assez  souvent  des  re¬ 
tours  offensifs  de  ces  abcès  soi-disant  résorbés. 

Bien  au  contraire,  lorsque  le  contenu  de  cet 
abcès  et  les  éléments  morbides  de  sa  paroi  ont 
été  amenés  au  dehors  par  des  ponctions  succes¬ 
sives  (i),  on  comprend,  et  la  clinique  le  confirme, 
qu’on  doit*  obtenir  une  guérison  plus  solide. 

4"  Une  dernière  raison  pour  employer  les  ponc¬ 
tions  et  les  injections  contre  les  abcès  par  con¬ 
gestion,  c’est  que  le  liquide  qu’on  injecte  n’agit 
])as  seulement  sur  l’abcès  jiour  le  guérir;  il  s’en  va 
de  là  jusqu’à  l’os  et  à  l’articulation  qui  ont  donné 
l’abcès,  pour  les  assainir  et  les  cicatriser.  Si  bien 
qu’on  peut  dire  en  toute  vérité  que  ces  malades, 
pourvu  qu’on  les  traite  par  des  ponctions  et  des 
injections,  guériront  plus  vite  et  plus  sûrement 
que  s’ils  n’avaient  pas  eu  d’abcès, 
c.  Quand  faut-il  ponctionner? 

Aussitôt  l’abcès  reconnu  (hors  le  cas  déjà  cité 
d’un  abcès  iliaque  profond  ou  d’abcès  rétropharyn- 
gien)  (2) .  Il  faut  arriver  avant  que  la  peau  ne  soit 
envahie,  avant  qu’elle  ne  soit  rouge  ou  mince. 

Sinon  il  sera  trop  tard  pour  «  rattraper  »  cette 
peau  déjà  inoculée,  déjà  envahie  par  les  tuber¬ 
cules  de  la  paroi  de  l’abcès  ;  vous  ne  serez  plus  sûr 
d’échapper  à  la  fistule  et  à  ses  terribles  consé¬ 
quences.  Et,  lors  m.ême  que  cette  peau  rouge  et 
mince  ne  crèvera  pas,  elle  pourra  garder  des  stig¬ 
mates,  rester  gaufrée  ou  pigmentée,  ce  qui  est, 
au  cou,  par  exemple,  presque  aussi  vilain  qu’une 
cicatrice  véritable. 

La  technique  des  ponctions  et  injections.  — 

A.  Cë  Qu’ie  faut  SÈ  peocurëR.  —  1°  Comme 
instrumentation  :  une  aiguille  no  3,  un  petit  inspi¬ 
rateur  (à  piston  d’amiante),  une  seringue  en  verre 
(tous  ces  instruments  pouvant  être  bouillis)  ; 

2°  Comme  liquides  modificateurs  :  2  flacons  : 
l’un  d’huile  créosotée  iodoformée  (huile 
70  grammes,  éther  30  grammes,  créosote 
5  grammes,  gaïacol  i  gramme,  iodofomie 
10  grammes);  l’autre  de  naphtol  camphré  gly- 
cériné  (naphtol  camphré  2  grammes,  glycérine 
12  grammes)  ;  ce  sècond  mélange  doit  être  agité 
vigoureusement  pendant  une  minute  et  demie 

(i)  Nous  avons  l’habitude  de  dire,  dans  les  aiuseries  faini- 
liOres  de  notre  service,  qu’il  vaut  mieux  voir  l’abcds  dans  la  cu¬ 
vette  que  d’escompter  sa  résorption  dans  les  tissus.  Cependant, 
lorsque  l’état  général  du  sujet  est  très  misérable,  on  doit  attendre  ; 
ne  faire,  en  attendant,  comme  traitement  local  que  le  niini- 
mmii  indispensable  pour  empêcher  l’ouverture  des  grands 
abcès,  lîn  ce  cas,  se  préocaiper  avant  tout  de  remonter  un  peu 
l’état  général  du  sujet. 

(ü)  Voir,  pour  la  conduite  à  tenir  dans  les  abcès  rétroplia- 
ryngiens,  notre  Orthopédie  indispensable,  6®  édition. 
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et  injecté  immédiatement,  car  il  est  très  instable. 

Ces  deux  liquides  suffisent  à  tous  les  besoins. 
Les  indications  de  chacun  :  en  règle  générale,  in¬ 
jectez  le  premier  (l’huile)  ;  vous  réserverez  le 
second  (naphtol  camphré)  pour  les  cas  où  le  con¬ 
tenu  de  l’abcès  renferme  des  grumeaux  venant 
boucher  l’aiguille,  auquel  cas  2  à  3  injections  de 
naphtol  camphré  vont  ramollir  et  liquéfier  ces 
grumeaux  ;  après  quoi,  vous  reviendrez  au  pre¬ 
mier  liquide. 

La  dose  à  injecter  est  la  même  pour  les  deux 
liquides,  à  savoir  :  2  à  12  grammes  suivant  l’âge 
du  sujet  et  suivant  la  capacité  de  l’abcès.  Si 
l’abcès  est  tout  petit,  de  moins  de  20  centimètres 
cubes,  on  injecte  deux  fois  moins  de  liquide  qu’on 
n’a  retiré  de  pus. 

3°  Ayez  en  plus  ;  à)  un  tnbe  de  chlorure  d’éthyle 
pour  l’anesthésie  locale,  et  de  la  teinture  d’iode 
pour  la  stérilisation  de  la  peau  ;  b)  un  godet  bouilli 
pour  y  verser,  ensuite  y  puiser,  la  quantité  de  li¬ 
quide  à  injecter  ;  g)  et  enfin  un  pansement  stérilisé. 

B.  La  technique  proprement  dite.  —  Quand 
faut-il  commencer  les  ponctions  ? 

Dès  que  le  pus  est  nettement  perceptible, 
pourvu  qu’on  puisse  l’atteindre  sans  danger. 

Or,  ce  danger  n’existe  que  pour  les  abcès  pro¬ 
fonds  de  la  fosse  iliaque  ;  ici,  l’on  attend,  pour 
ponctionner,  que  l’abcès  soit  devenu  facilement 
accessible;  nous  l’avons  déjà  dit. 

Pour  cette  technique,  deux  recommandations  : 
être  très  propre  et  n’employer  que  de  fines  ai¬ 
guilles. 

fl)  Être  très  propre  :  bien  assurer  l’asepsie  de 
ses  mains,  de  la  pean  du  malade,  des  instruments, 
des  liquides  à  injecter,  du  pansement  consécutif  ; 

b)  N’employer  que  de  fines  aiguilles  au  lieu  des 
gros  trocarts  habituels  ;  s’en  tenir  à  notre  aiguille 
n°  3  (qui  n’a  que  i“"',5  de  diamètre  extérieur). 
Il  n’est  pas  permis  de  se  servir  de  l’aiguille 
no  4,  si  ce  n’est  dans  les  cas  d’abcès  éloigné  des 
téguments,  et  à  contenu  très  épais.  (Et,  en  aucnn 
cas,  on  ne  doit  prendre  un  numéro  supérieur  au  n°  4. 

Autres  recommandations  : 

c)  Piquer  en  peau  saine,  à  une  distance  de 
4  ou  5  centimètres  de  l’abcès,  de  manière  que  les 
deux  orifices  de  la  peau  et  de  l’abcès  soient  séparés 
par  un  assez  long  trajet  oblique. 

d)  Et,  à  chaque  nouvelle  ponction,  piquer  la 
peau  sur  un  nouvean  point. 

Combien  de  ponctions  ? 

Vous  ferez  plusieurs  ponctions  et  injections 
(7  ou  8,  et  non  pas  une  seule)  ■ —  car  les  guérisons 
seront  ainsi  beaucoup  plus  sûres  qu’avec  une 
ponction  unique. 

A  quels  intervalles  ponctionnerez-vous,  c’est- 


à-dire  quand  la  deuxième  ponction  ?  Dix  jours 
après  la  première. 

Et  les  autres  à  des  intervalles  égaux  de  dix  à 
douze  jours. 

Après  la  septième  ou  la  huitième  séance,  la  paroi 
de  l’abcès  est  assez  assainie,  assez  avivée,  pour 
qu’il  n’y  ait  plus  qu’à  rechercher  son  accolcment. 

Dans  ce  but,  à  la  séance  suivante,  après  avoir 
fait  une  dernière  ponction  (sans  injections),  on 
comprime  la  région,  en  partant  de  l’extrémité 
du  membre,  avec  des  lanières  d’ouate  entre¬ 
croisées,  maintenues  avec  2  ou  3  bandes  Velpeau. 
Tous  les  quatre  ou  cinq  jours,  on  ajoute  par  des¬ 
sus  ce  pansement  une  nouvelle  bande  Velpeau 
qui  maintient  la  compression  au  degré  voulu. 

Au  quinzième  ou  vingtième  jour,  ce  pansement 
est  snpprimé,  l’abcès  est  guéri. 

La  durée  du  traitement  d’un  abcès  froid  (es¬ 
sentiel  ou  symptomatique)  est  donc  de  deux  à 
trois  mois  en  moyenne. 

Et  la  guérison  s’obtient  ainsi,  intégrale  et 
définitive,  toujours  ou  presque  toujours,  mettons 
99  fois  sur  100. 


TRATIQUE  BAC'rÊRIOLOGIQlII<: 

DIAGNOSTIC  BACTÉRIOLOGIQUE 
DE  LA 

DYSENTERIE  BACILLAIRE 

le  D'  Ch.  DOPTER, 

Médeein-major  de  if»  classe. 

Le  diagnostic  clinique  du  syndrome  dysen¬ 
térique  est  facile  à  établir.  Ce  syndrome  doit  néan¬ 
moins  être  distingué  tout  d’abord  des  états  dysen- 
térif ormes  pouvant  s’observer  au  cours  des  affec¬ 
tions  intestinales  les  plus  variées.  Rappelons  pour 
mémoire  une  série  d’affections  que  leurs  carac¬ 
tères  spéciaux  doivent  rapidement  faire  reconnaî¬ 
tre  ;  ce  sont  :  les  rétrécissements  du  rectum,  le  can¬ 
cer  du  rectum,  l’invagination  intestinale  avec  ses 
symptômes  d’occlusion,  la  tuberculose  intestinale, 
certaines  formes  d  ’entérocolite  muco-membraneuse , 
où,  sur  le  fond  de  constipation  habituelle,  se  greffent 
des  crises  diarrhéiques  avec  expulsion  de  glaires 
sanglantes.  Ce  syndrome  dysentériforme  s’observe 
encore  à  la  suite  d’intoxications  (sublimé,  urémie, 
etc.),  d’intoxications  par  des  conserves  ou  des 
mets  avariés  (xdandes,  légumes,  mollusques,  etc.)  ; 
et,  en  ces  derniers  cas,  l’apparence  épidémique  des 
accidents  peut  en  imposer  pour  une  véritable  dy¬ 
senterie. 
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ha  clinique  seule  est  souvent  impuissante  à 
faire  apposer  sur  ces  multiples  affections,  les  der¬ 
nières  surtout,  l’étiquette  qui  convienne.  Aussi 
doit-on  fréquemment,  en  pareil  cas,  faire  appel  aux 
ressources  du  laboratoire. 

D’autre  part,  devant  un  malade  présentant  le 
syndrome  dysentérique  vrai,  le  diagnostic  «  dysen¬ 
terie  »  est  actuellement  insuffisant  ;  il  doit  être 
complété  par  le  diagnostic  de  la  cause  étiologique, 
chacune  des  variétés  étiologiques  de  dysenterie 
imposant  un  pronostic  et  un  traitement  différents  : 
sérothérapie  dans  le  cas  de  dysenterie  bacillaire. 
Ici  encore,  le  laboratoire  peut  rendre  de  grands 
services  au  clinicien.  Il  est  indispensable  aussi 
pour  arriver  à  déceler  les  dysenteries  mixtes,  pro¬ 
duites  à  la  fois  par  plusieurs  agents  parasitaires. 

Prélèvement.  —  Le  prélèvement  du  matériel  à 
examiner  est  des  plus  simples.  Il  suffit  de  recueillir. 


Examen  d’une  selle  de  dysenterie  bacillaire  à  l’état  frais  ; 
cellules  épithéliales;  leucocytes  (fig.  i). 


à  l’aide,  d’tme  pipette  ou  d’une  tige  métallique 
chauffée,  la  partie  la  plus  épaisse  d’une  glaire, 
sanguinolente  de  préférence. 

Ce  prélèvement  doit  être  effectué  le  plus  tôt 
possible  après  l’émission  des  matières  ;  si  l’on  attend 
trop,  les  germes  de  la  flore  intestinale  normale 
prennent  rapidement  le  pas  sur  le  bacille  dysen¬ 
térique  :  la  chaleur  aidant,  ils  se  développent  abon¬ 
damment,  étouffant  pour  ainsi  dire  ce  dernier 
qu’il  devient  alors  très  difficile,  sinon  impossible, 
d’isoler.  C’est  d’ailleurs  pour  cette  raison  que  la 
plupart  des  examens,  pratiqués  sur  des  selles  dy¬ 
sentériques  expédiées  d’une  localité  dans  une 
autre,  restent  négatifs. 

Expertise  bactériologique  proprement  dite. 
—  Elle  s’effectue  par  la  recherche  du  bacille  dysen¬ 


térique  dans  les  déjections,  où,  à  son  défaut,  par 
le  séro-diagnostic. 

Recherche  du  baciUe  dysentérique  dans 
les  déjections.  —  Cette  recherche  consistera  en  : 
1°  l’examen  microscopique  direct  ;  2“  l’isolement  du 
germe  spécifique-,  3°  son  identification. 

1“  Examen  microscopique  des  seeees.  — 

•  Prélever  un  flocon  muqueux  de  selles  dysentériques 
fraîchement  émises,  le  déposer  sur  une  lame  porte- 
objet  ;  recouvrir  d’une  lamelle. 

Observer  ainsi  à  l’état  frais  à  l’aide  d’un  objectif 
à  sec  (Verick  7  ou  8)  ;  on  constatera  :  des  fibres  de 
mucus,  les  cellules  épithéliales,  des  hématies,  et 
une  foule  de  leucocytes  (poly  et  mononucléaires) , 
véritable  leucocytorrhée,  spéciale  à  cette  variété  de 
dysentérie  (fig.  i).  On  note  de  plus  V absence 
d’amibes  dysentériques  ;  enfin  des  bâtonnets  sont 
perceptibles,  intra  ou  extra-cellulaires  ;  mais  ce 
simple  examen,  même  après  coloration,  est  inca¬ 
pable  de  les  différencier  du  colibacille  ;  aussi  est-il 
indispensable  de  recourir  à  la  technique  de  l’iso¬ 
lement  et  des  cultures. 

2°  Isoeement  du  bacieeE  dysentérique.  — 
Prélever  un  flocon  muqueux  épais,  le  laver  à  trois 
reprises  dans  un  tube  de  bouillon  ou  d’eau  physio¬ 
logique  stérile,  pour  le  débarrasser  des  impuretés 
qu’il  véhicule  (le  bacille  dysentérique  se  trouve, 
en  effet,  dans  les  portions  centrales  du  flocon). 

Ensemencer  en  stries  sur  trois  boîtes  de  Pétri 
où  l’on  a  coulé  préalablement  un  des  deux  milieux 
nutritifs  suivants  :  gélose  lactosée  tournesolée  ou 
gélose  d’Endo.  L’ensemencement  peut  encore  se 
faire  par  étalement  à  l’aide  d’un  agitateur  de 
verre  coudé,  en  ayant  spin  de  ne  pas  le  recharger 
après  l’étalement  sur  chaque  boîte  de  Pétri. 

Le  milieu  de  choix  et  le  plus  simple  à  préparer  est  la 
gélose  lactosée  tournesolée  ;  on  a  réparti  à  l'avance  dans 
de  gros  tubes  de  la  gélose  ordinaire,  additionnée  de  1,5 
p.  100  delactose,  àraisonde  14  centimètres  cubes  par  tube 
(cette  gélose  lactosée  doit  être  stériiisée  à  105“  pendant 
trente  minutes  ;  si  la  température  atteint  110“,  le  milieu 
se  caramélise  et  est  inutilisable)  ;  on  ajoute  enfin  à  chacun 
I  centimètre  cube  de  tournesol  de  Kahlbaum  préalable¬ 
ment  stérilisé.  —  Après  méiange,  on  coule  le  contenu  de 
chaque  tube  dans  une  hoîte  de  Pétri. 

.Après  l’ensemencement,  porter  à  l’étuve  à  37° 
pendant  vingt-quatre  heures.  Après  ce  séjour,  on 
les  examine.  î 

Des  colonies  qui  ont  poussé,  les  unes  sont  rouges, 
les  autres  bleues  ;  les  colonies  rouges  appartiennent 
en  général  au  colibacille  qui  fait  fermenter  le 
lactose  ;  on  les  élimine  donc  d’emblée  de  l’examen. 
Des  colonies  bleues  (le  .bacille  dysentérique  n’ayant 
aucune  action  femientative  sur  le  lactose)  la  plupart 
appartiennent  au  bacille  dysentérique,  quel  qu’en 
soit  le  type. 
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Prélever  alors  une  parcelle  de  ces  colonies  bleue  tion  avec  une  autre  parcelle  de  la  même  colonie, 
qui  paraissent  suspectes,  et  les  examiner  pour  Laisser  sécher,  fixer.  Colorer  par  la  méthode  de 
identifier  le  germe  qui  leur  a  donné  naissance  :  Gram  avecsuraddition  de  fuchsine  de  Zielh  diluée 

30  Idënti3?ication  DES  GEÏIMËS  ISOLÉS. — Rap-  à  i/io.  Le  bacille  dysentérique,  avons-nous  dit, 
pelons  tout  d’abord  très  brièvement  les  caractères  ne  prend  pas  le  Gram. 

essentiels  du  bacille  dysentérique  :  c.  Ensemencement  et  cultures. — Si  les  examens  mi- 

Le  bacille  dysentérique  est  un  bâtonnet  court,  croscopiques  précédents  ont  montré,  au  point  de 
de  I  IA  à  3  [JL  ,aussi  long  que  le  bacille  typhique,  vue  morphologique  et  colorabihté,  les  caractères 
mais  plus  trapu  et  plus  épais  ;  il  est  arrondi  à  ses  primordiaux  du  bacille  dysentérique,  ensemencer 
extrémités  (fig.  2) .  Examiné  à  l’état  frais,  il  est  le  reste  de  la  colonie  suspecte  observée,  dans  les 
dénué  de  mouvements  propres,  mais  présente  des  divers  milieux  usuels  ;  bouillon,  gélose,  gélatine, 
mouvements  d’oscillation,  (comme  l’aiguille  d’une  bouillon  lactosé  carbonaté,  lait.  Les  caractères  de 
boussole)  ;  parfois  il  tournoie  sur  lui-même,  faisant 
comme  ime  pirouette.  Mais,  à  l’inverse  du  bacille 
typhique,  il  n’effectue  aucun  mouvement  de  pro¬ 
jection  ni  de  reptation.  Il  ne  possède  pas  de  dis  et 
ne  forme  pas  de  spores. 

Il  se  colore  aisément  par  les  couleurs  d’aniline  ; 
il  ne  prend  pas  le  Gram.  Avec  la  fuchsine  phéniquée 
de  Ziehl,  düuée  à  i/io,  il  présente  souvent  des 
granulations  polaires,  retenant  fortement  la 
matière  colorante  ;  le  corps  du  microbe  est  alors 
faiblement  teinté. 

Ses  caractères  généraux  de  culture  dans  les 
milieux  usuels  sont  les  suivants  : 

En  bouillon  :  au  bout  de  seize  à  dix-huitheures, 
un  trouble  uniforme  se  montre  ;  ilestpeu  abondant  ; 
des  secousses  imprimées  au  tube  produisent  des 
ondes  moirées  ;  au  bout  de  quelques  jours,  une 
mince  collerette  prend  naissance  à  la  surface  ;  il  ne  Badile  dysentérique.  Cultoe  sur  gélose,  âgée  de  24  heures 

c  J  •<  (fig-  ai¬ 

se  forme  pas  de  voile, 

^  En  gélatine  :  pas  de  liquéfaction.  Les  colonies  iso-  ces  cultures  permettent  d’affirmer  la  nature  dysen- 
lées  sont  minces,  translucides,  a  bords  découpés  ;  térique  du  bacille  isolé. 

elles  sont  traversées  par  des  sillons,  semblables  ^  Différenciation.  —  Il  ne  suffit  pas  toujours  de 
aux  nervures  d’une  feuille  de  vigne.  savoir  que  le  bacille  en  question  est  le  bacille 

lË,ngélose:stxie  mince,  blanche,  opaline,  humide,  dysentérique  ;  il  est  indispensable  parfois  de  con- 
glutineuse,  à  peine  saillante,  un  peu  plus  abon-  naître  à  quel  type  il  appartient.  Or,  on  sait  actuel- 
dante  que  celle  du  bacille  typhique.  Les  colonies  lement  que  ce  germe  présente  des  variantes,  bio¬ 
isolées  présentent  des  caractères  identiques,  logiques  surtout  ;  on  connaît  le  type  Shiga,  le  type 
Sur  pomme  de  terre,  il  se  forme,  en  vingt-quatre  Flexner,  le  type  Hiss  qui  sont  les  plus  fréquem- 
à  quarante-huit  heures,  une  glaçure  humide,  très  ment  rencontrés.  Voici  quels  sont  les  caractères 
mince,  à  peine  visible.  Suivant  la  qualité  de  la  essentiels  de  ces  divers  germes  que  la  série  des 
pomme  de  terre,  elle  devient  dans  la  suite  grisâtre  examens  précédents  ne  peut  permettre  de  différen- 
ou  jaimâtre  ;  cier  : 

Dans  le  lait,  le  bacille  dysentérique  pousse  type  Shiga  ne  fait  pas  d’indol  ;  il  ne  fait  fer- 

abondamment,  sans  le  coaguler.  menter  aucun  sucre;  il  est  agglutiné  exclusivement 

L’identification  des  bacilles  ayantpoussé  sur  les  par  le  sérum  d’un  animal  vacciné  contre  ce  genne 
boîtes  de  Pétri  sous  forme  de  colonies  bleues  sera  (Shiga-sérum) ,  alors  que  ce  sérum  n’agglutine  pas 
effectuée  de  la  façon  suivante  :  les  autres  types  ; 

a.  /mis.  — Dans  une  goutte  d’eau  type  Flexner  fait  de  l’indol  ;  il  ne  fait  pas 

physiologique  déposée  sur  une  lame  de  verre,  émul-  fermenter  le  lactose  ni  le  saccharose,  mais  fait 
sionner  une  parcelle  de  colonie  prélevée.  On  déter-  fermenter  les  milieux  maltosés,  mannités.  ’  N’est 
mine  ainsi  la  morphologie  générale  du  germe,  et  pas  agglutiné  par  un  Shiga-sérum;  est  agglutiné,  au 
sa  mobilité.  contraire,  par  un  Flexner-sérum  et  un  Hiss-sérum  - 

b.  Examen  après  coloration.—  Faire  une  prépara-  type  Hiss  (en  Y)  fait  de  l’indol  ;  action  fer-^ 
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mentative  nulle  sur  le  lactose,  le  maltose,  le 
saccharose  ;  il  fait  fermenter  seulement  la  mannite. 
Agglutiné  par  un  Hiss-sérum  et  un  Flexner-sérum  ; 
pas  d’agglutination  avec  un  Shiga-séruni.  . 

Voici,  d’ailleurs,  deux  tableaux  qui  résument  : 
l’un,  les  caractères  fenrientatifs  de  ces  germes, 
l’autre,  leurs  caractères  d’agglutination. 


Sliiga. 

riexne.  ; 

.n;r 

Shiga-sùrum . 

+ 

mexncr-sénitn . 

+ 

-1- 

Hiss-siniin . 

+ 

+ 

I.e  signe  +  signifie  ;  agglutinatio  1  positive. 
I,e  signe  —  signifie  :  agglutination  négative. 

Pour  savoir,  par  conséquent,  à  quel  t5q)e  un 
1  )acille  dysentérique  dûment  caractérisé  appartient , 
il  faut  lui  faire  subir  trois  épreuves  : 

i‘>  Recherche  de  l’indol  ; 

2°  Fermentations  sucrées.  —  Pour  cela,  ensemencer 
la  culture  obtenue  sur  des  tubes  ou  des  boîtes  de 
Pétri  contenant  respectivement  de  la  gélose  lactosée , 
mannitée,  maltosée,  saccharosée,  additionnée  de 
tournesol.  En  cas  de  fermentation,  la  culture  et  le 
milieu  deviennent  rouges  ;  en  cas  de  non-fermen¬ 
tation,  la  coloration  de  la  culture  et  du  milieu 
reste  bleue. 

Agglutination. — -Elle  se  recherche  par  la  tech¬ 
nique  .usuelle,  de  préférence  par  le  procédé  mi¬ 
croscopique,  à  l’aide  d’un  des  immiyis-sérums 
précédents. 

Séro-diagnostic.  — Il  arrive  parfois  que,  même 
dans  les  cas  les  plus  typiques  et  les  plus  favorables 
à  l’examen,  le  bacille  dysentérique  ne  puisse  être 
isolé.  On  utilisera  alors  certaines  propriétés  bio¬ 
logiques  du  sérum  des  malades  :  pouvoir  aggluti¬ 
nant  et  sensibilisateur. 

Séro-diagnostic  par  ia  recherche  de  l’agglu¬ 
tination.  —  Ea  recherche  de  l’agglutination  avec  le 
sérum  des  malades  est  basée  sur  les  données  essen¬ 
tielles  suivantes  : 

1°  Ee  sérum  des  sujets  sains,  ou  atteints  d’af¬ 
fections  étrangères  à  la  dysenterie,  ne  possède 


aucune  propriété  agglutinative  sur  les  divers 
types  de  bacille  dysentérique.  Il  en  est  de  même 
du  sérum  de  malades  atteints  de  dysenterie  ami¬ 
bienne  ou  de  diarrhée  de  Cochinchine. 

2°  Ee  pérqm  des  malades  atteints  de  dysenterie 
bacillaire  agglutine  le  bacille  dysentérique  qui  a 
provoqué  l’infection  intestinale,  et  reste  inactif 
sur  les  types  voisins. 

Ainsi,  le  sérum  d’un  sujet  infecté  par  le  Shiga 
agglutine  le  Shiga  et  tous  les  germes  se  rapportant 
à  ce  groupe  :  il  n’agglutine  pas  les  bacilles  des 
types  Flexner  et  Hiss. 

Inversement,  le  sérum  d’un  malade  infecté  par 


Agglutina tioii  (fig.  3). 

un  bacille  autre  que  le.  Shiga  agglutine  les  germes 
correspondants  ;  il  reste  sans  action  sur  le  Shiga. 

3"  Ea  propriété  agglutinante  apparaît  vers 
le  huitième  ou  dixième  jour  de  la  maladie,  et  per 
siste  pendant  toute  sa  durée  ;  elle  survit  souvent 
à  la  convalescence,  et,  en  maints  cas,  elle  persiste 
pendant  deux  ou  trois  mois  après  la  guérison  com¬ 
plète. 

40  E’agglutination  ne  se  montre  que  dans  les  for¬ 
mes  moyennes  ou  graves.  Dans  les  formes  légères, 
son  absence  est  la  règle,  car  les  malades  guérissent 
le  plus  souvent  avant  la  date  minima  de  son  appa¬ 
rition.  Quand  ces  cas  légers  se  prolongent,  l’agglu¬ 
tination  peut  cependant  être  mise  en  évidence  ; 
elle  est  même  décelable  dans  les  atteintes  légères 
prolongées  qui  surviennent  sans  que  le  syndrome 
dysentérique  prenne  naissance  et  se  montrent 
sous  l’aspect  d’une  diarrhée  banale. 

Technique. — Ea  technique  est  identique  à  celle 
que  l’on  emploie  couramment  pour  le  séro-diagnos¬ 
tic  de  la  fièvre  typhoïde  ; 

Dans  des  verres  de  montre,  on  verse  une  quan- 
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tité  domiée  (XX,  L.  I.XXX,  C  gouttes)  d’mie 
culture  en  bouillon  de  bacille  de  Sbiga,  de  Flexner, 
de  Hiss,  qu’on  additionne  d’une  goutte  du  sérum 
à  étudier.  De  ce  mélange,  effectué  d’une  façon  ho¬ 
mogène,  on  prélève  une  goutte  que  l’on  dépose  entre 
lame  et  lamelle.  On  observe  au  microscope,  com¬ 
parativement  à  une  goutte  de  culture  témoin,  et 
l’on  note  le  taux  auquel  les  amas  sont  nettement 
formés  (fig.  3). 

Application  de  ces  données  au  diagnostic 
de  la  dysenterie  bacillaire.  —  Il  est  facile  de 
concevoir  comment,  en  cas  d’isolement  négatif 
du  bacille  ayant  produit  une  dysenterie,  le  séro¬ 
diagnostic  peut  rendre  des  services  au  clinicien  : 
positif,  jl  permet  d’affirmer  l’existence  d’une  dysen¬ 
terie  bacillaire  ;  mais  négatif,  il  ne  saurait  faire 
éliminer  cette  affection  ;  le  sang  a  pu  être  prélevé, 
en  effet,  à  une  période  où  la  réaction  agglutinante 
fait  encore  défaut  ;  il  est  encore  des  cas  avérés  où 
elle  peut  ne  pas  apparaître.  Cette  recherche  est 
soumise  à  certaines  règles  importantes  : 

Soit  un  cas  de  dysenterie  supposée  bacillaire,  pùle 
germe  n’a  pas  été  isolé  des  matières  fécales  ;  on  veut 
pratiquer  le  séro-diagnostic  :  si  le  Flexner  est  en 
cause  et  qu’on  ne  le  pratique  que  sur  le  Shiga,  on 
risquera  fort  d’avoir  une  agglutination  négative  ; 
la  proposition  inverse  est  vraie.  Dans  ces  condi¬ 
tions,  le  séro-diagnostic  doit  être  effectué  avec  le 
même  échantillon  de  sérum  sur  toutes  les  variétés 
connues  de  bacille  dysentérique. 

Une  deuxième  règle  concerne  le  taux  minimum 
d’agglutination.  Avec  le  type  Shiga,  on  pourra, 
sans  aucune  cause  d’erreur,  commencer  la  recher¬ 
che  avec  des  dilutions  à  1/30  et  même  1/20,  car 
ce  germe  ne  s’agglutine  pas  à  ces  taux  avec  les 
sérums  normaux.  Il  n’en  est  pas  de  même  avec 
les  autres  races  (Flexner,  Hiss  notamment),  qui 
s’agglutinent  parfois  avec  des  dilutions  de  sérum 
à  1/50;  pour  ces  derniers, la  limite  niinimà  doit  être 
fixée  à  1/80,  et  de  préférence  à  i/ioo  ;  les  réactions 
effectuées  au-dessous  de  ce  chiffre  pourront  donner 
des  résultats  erronés. 

Conçue  dans'  cet  esprit,  la  séro-réaction  aggluti¬ 
nante  fournit  au  clinicien  des  renseignements  d’une 
utilité  incontestable  pour  l’aider  à  connaître  la 
véritable  nature  d’un  syndrome  dysentérique, 
dont  il  doit  toujours  déterminer  l’étiologie.  Elle  lui 
servira,  en  nombre  de  cas,  à  distinguer  la  dysen¬ 
terie  bacillaire  de  la  dysenterie  amibienne  ;  elle  lui 
permettra  de  dépister,  à  condition  qu’elles  durent 
une  semaine  environ,  les  diarrhées  simples,  formes 
abortives  de  la  dysenterie  bacillaire,  où  l’isolement 
du  bacille  dysentérique  est  rendu  presque  impos¬ 
sible  par  l’abondance  des  germes  habituels  de  la 
flore  intestinale. 


Elle  sera  utile  encore  pour  poser  des  diagnostics 
rétrospectifs,  puisque  le  sérum  peut  garder  plu¬ 
sieurs  mois  ses  propriétés  agglutinantes. 

Toutefois,  on  ne  saurait  demander  à  cette  mé¬ 
thode  plus  qu’elle  ne  sait  donner  ;  positif,  le  séro¬ 
diagnostic  permet  d’affirmer  la  nature  bacillaire 
d’une  dysenterie  ;  négatif,  il  ne  saurait  permettre 
de  la  nier.  En  cela,  il  marche  de  pair  avec  le  séro¬ 
diagnostic  de  la  fièvre  ty^phoïde. 

Séro-diagnostic  par  la  recherche  de  la 
fixation  du  complément.  —  J’ai  montré,  en  1905, 
que  le  sérum  des  malades  atteints  de  dysenterie 
bacillaire  contenait  une  sensibilisatrice  spécifique, 
non  seulement  pour  le  germe  infectant,  mais  encore 
pour  les  germes  voisins.  Voici  comment  on  procède 
pour  la  mettre  en  évidence. 

Dans  3  tubes,  on  verse  XX  gouttes  du  sérum  du  malade, 
chauffé  préalablement  à  56“  pendant  trente  minutes  ; 
dans  2  autres  tubes,  on  verse  la  même  quantité  d’un 
sérum  d’individu  sain,  ou  atteint  d’une  affection  étran¬ 
gère  à  la  dysenterie  bacillaire. 

A  ces  cinq  tubes,  on  ajoute  une  émulsion  de  bacilles  dy¬ 
sentériques  provenant  d’une  culture  raclée  sur  gélose,  âgée 
de  vingt-quatre  heures.  De  nombre  de  gouttes  dépend  de 
l’abondance  de  l’émulsion. 

A  ce  mélange,  on  ajoute  du  sérum  alexique  de  cobaye  ; 
III,  IV  et  V  gouttes  pour  les  trois  premiers  tubes;  III  et 
V  gouttes  pour  les  deux  derniers. 

Le  tout  est  abandonné  à  la  température  du  laboratoire 
pendant  cinq  heures  environ. 

Au  bout  de  cinq  heures,  un  nouveau  mélange  est 
constitué  ; 

Une  partie  des  globules  rouges  de  cobaye,  défibrinés, 
puis  lavés,  est  mélangée  avec  deux  parties  de  sérum, 
hémolytique,  cobaye-lapin,  chauffé  à  56»  pendant  une 
demi-heure.  ‘ 

On  verse  III  à  IV  gouttes  de  ce  deuxième  mélange  dans 
chacun  des  cinq  tubes  en  expérience.  On  agite  légèrement, 
et  on  les  abandonne  au  repos.  La  réaction  ne  tarde  pas  à 
se  montrer:  positive,  les  globules' rouges  se  déposent  et 
l’hémolyse  est  nulle  ;  négative,  les  hématies  se  dissolvent 
et  l'hémolyse  s’effectue. 

La  sensibilisatrice  dysentérique  existe  dans  les 
formes  moyennes  et  graves  ;  dans  les  fonnes 
bénignes,  elle  ne  se  manifeste  que  si  la  dysenterie 
s’est  prolongée  au  delà  de  huit  à  dix  jours. 

En  général,  elle  apparaît  vers  le  cinquième, 
sixième  ou  septième  jour  de  l’affection,  atteint  son 
maximum  à  la  période  d’état,  et  persiste  pendant 
la  convalescence. 

Enfin,  le  sérum  des  sujets  atteints  de  toute  autre 
maladie,  même  de  dysenterie  amibienne,  est  tota¬ 
lement  dénué  de  sensibilisatrice  spécifique  vis-à- 
vis  du  bacille  dysentérique. 

Cette  recherche  de  la  fixation  du  complément 
peut  être  d’un  secours  utile,  en  certaines  circons¬ 
tances,  pour  contribuer  à  établir  le  séro-diagnostic 
de  la  dysenterie  bacillaire. 
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INVAGINATION  CHRONIQUE 

PAR, 

TUMEUR  INTESTINALE 

PAR  MM. 

P.  MOURE  et  L.  DUFOURMENTEL. 

Si  l’invagination  est  une  complication  relati¬ 
vement  fréquente  au  cours  des  tumeurs  de 
l’intestin  grêle,  il  faut  reconnaître,  avec  M.  Le- 
cène  (i),  que  cet  accident  s’observe  assez  rarement 
au  cours  des  tumeurs  malignes  épithéliales  ou 
conjonctives  qui  inÊdtrent  rapidement  toute 
l’épaisseur  des  tuniques  intestinales.  L’invagi¬ 
nation  est,  au  contraire,  plus  facilement  provo¬ 
quée  parles  tumeurs  pédiculées  qui,  sauf  quelques 
cas  de  sarcomes,  sont  en  général  des  tumeurs 
bénignes.  Ce  sont  parfois  des  lipomes,  comme 
dans  les  cas  de  Warton  (2),  de  WittStetten  (3), 
des  adénomes  (Kakels),  des  myonies  [Magnoux  (4), 
Delore  (5)],  mais  plus  souvent  des  fibromes  pédi- 
culés,  véritables  polypes  (6)  analogues  comme 
forme  et  comme  structure  à  ceux  que  l’on  observe 
au  niveau  de  l’utérus.  Ces  polypes  pédiculés 
dans  la  lumière  intestinale  sont  parfois  uniques, 
mais  peuvent  être  multiples  ;  leur  nombre, 
quelquefois  considérable,  est  alors  le  fait  d’une 
véritable  dégénérescence  polypeuse  de  la  muqueuse 
intestinale.  Ces  polypes  solitaires  ou  multiples 
de  l’intestin  grêle  restent  en  général  latents, 
jusqu’au  moment  où  apparaissent  les  signes 
d’une  invagination.  C’est  presque  toujours  au 
cours  de  l’intervention  chirurgicale  dirigée  contre 
une  invagination  intestinale  chronique,  que  l’on 
découvre  le  polype  resté  jusque-là,  latent. 

Comme  le  fait  remarquer  Gernez  (7)  dans  sa 
thèse,  les  rapports  du  polype  avec  l’anse  inva¬ 
ginée  sont  variables  ;  s’il  siège  parfois  au  niveau 
de  la  tête,  il  peut  s’implanter  également  au-dessus 
ou  au-dessous  du  collet,  même  en  aval  de  IJanse 
invaginée,  ce  qui  rend  alors  difficile  l’interprétation 
de  son  rôle  dans  le  développement  de  l’invagination . 

Ce  fait  est  important  à  considérer  au  cours  de 
l’opération  ;  il  importe,  en  effet,  d’examiner  et 

(1)  I,ECÈNE,  I,es  tumeurs  maligues  primitives  de  l’intestin 
grOle  {Th.  Paris,  1904). 

(2)  Warton,  Invagination  par  lipome  {Annales  of  Surgery, 
t.  WX,  n»  3,  xgti,  p.  344). 

(3)  WiTT  Stetten,  I^ipome  sous-muqueux  de  l’ilton  ayant 
déterminé  une  invagination  {Acad,  de  mid.  de  New-York, 
3  mars  1909). 

(4)  MAGNOUX,  Thfse  Lyon,  1899. 

(5)  Delors,  Rev.  de  gynicol.,  1905,  p.  641. 

(6)  Feraud,  Invagnation  intestinale  par  polypes  {Th.  Bor¬ 
deaux,  janvier-février  1910). 

(7)  D.  Gernez,  Traitement  chirurgical  de  l’invagination 
intestiimle  chronique  (Thèse  Paris,  iÇ)oy). 


de  palper  l’anse  intestinale  au-dessus  et  au-dessous 
du  boudin  d’invagination,  pour  chercher  laprésence 
toujours  possible  d’un  polyjie.  Il  importe,  d’autre 
part,  comme  dit  Roux,  «  de  jeter  un  coup  d’œil 
discret  dans  l’intérieur  de  la  cavité  abdominale  ; 
ce  qui  permettra  de  découvrir  parfois  une  deuxième 
ou  une  troisième  invagination  qui  auraient  pu 
passer  inaperçues»  .  C’est  ainsi  que  Karapan  rédui¬ 
sit  3  invaginations  et  enleva  8  poljqies,  et  que, 
dans  un  cas,  Steinberg  observa  12  polypes  et  2  in¬ 
vaginations. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  et  d’étudier 
à  l’hôpital  Tenon,  dans  le  service  de  notre  maître 
M.  Morestin,  un  cas  de  fibrome  de  l’intestin  grêle, 
ayant  déterminé  une  invagination,  chez  un 
homme  de  cinquante-quatre  ans.  Ce  malade  nous 
fut  amené  à  la  période  ultime  de  sa  maladie, 
alors  qu’une  perforation  au  niveau  du  collet  de 
l’anse  invaginée  avait  déterminé  une  péritonite 
à  forme  occlusive.  Opéré  in  extremis,  il  mourut 
trois  semaines  plus  tard,  et  l’autopsie  nous  permit 
de  constater  que  la  tumeur  que  nous  avions 
prise  à  la  palpation  pour  un  cancer  ulcéré  de 
l’anse  sigmoïde  était  constituée  par  un  boudin 
d’invagination  dont  la  tête  était  formée  par  un 
polype  fibreux. 


Observation.  —  Le  23  février  1912,  un  homme, 
âgé  de  cinquante-quatre  ans,  entre  en  état  d’occlu¬ 
sion  intestinale  à  l’hôpital  Tenon  dans  le  service 
de  notre  maître,  M.  Morestin. 

Rien  d’intéressant  dans  ses  antécédents. 

Depuis  plusieurs  mois,  sont  survenues  quelques 
douleurs  abdominales  sans  localisation  et  sans 
caractère  précis.  Il  n’y  a  jamais  eu  de  sang  dans 
les  selles. 

Depuis  une  dizaine  de  jours,  des  douleurs  plus 
violentes  sont  apparues  dans  la  fosse  iliaque 
gauche,  et  progressivement  s’est  constituée  une 
occlusion  intestinale  complète. 

Le  22  février,  surviennent  des  vomissements. 

Le  24  f évrièr,  ces  vomissements  deviennent 
fécaloïdes  et  s’accompagnent  d’arrêt  complet 
des  matières  et  des  gaz.  Le  pouls  bat  à  100  ; 
la  température  est  à  38“,  la  langue  est  sèche.  L’ab¬ 
domen  est  uniformément  tendu,  sans  ondulations 
péristaltiques.  Les  douleurs  spontanées,  assez 
vives,  sont  exagérées  par  la  palpation.  Le  toucher 
rectal  est  négatif. 

Nous  posons  le  diagnostic  d’occlusion  intesti¬ 
nale  compliquant  probablement  un  cancer  du 
gros  intestin.  Pour  parer  aux  accidents  immédiats, 
nous  décidons  de  pratiquer  sur-le-champ  un  anus 
artificiel  sur  le  cæcum. 
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Opération.  — Anesthésie  générale  au  chloro-  réapparaissent  ;  le  malade  s’éteint  progressive- 
forme.  Incision  dans  la  fosse  iliaque  droite.  ment  et  meurt  le  15  mars. 

A  l’ouverture  du  péritoine,  on  voit 
s’écouler  de  la  sérosité  louche  tenant  en 
suspension  quelques  fausses  membranes 
jaunâtres.  Les  anses  intestinales  grêles, 
très  distendues,  rouges,  dépolies,  font 
hernie  dans  la  plaie.  I^e  cæcum  attiré 
paraît  plat  ,  1  appendice  est  sain.  L  inci-  troupe  loiiRitudinalc  Uf  la  pièce  montrant  le  point  d’insertion  de  la  tumeur 
sion  est  agrandie.  Une  main  gantée  (lîg.  2). 

introduite  dans  l’abdomen  perçoit  une 

tumeur  allongée  qui  occupe  la  fosse  iliaque  gau-  Autopsie.  —  A  l’ouverture  de  l’abdomen,  les 
che  ;  elle  est  relativement  mobile  et  se  prolonge  anses  inestinales  distendues  sont  agglutinées 

par  des  fausses  membranes  qui 
circonscrivent  des  nappes  de  pus.  Le 
côlon  transverse  estparticulièrement 
dilaté.  L’examen  le  plus  attentif  ne 
révæle  aucune  lésion  sur  le  gros 
intestin.  Par  contre,  la  tumeur  que 
nous  pensions  siéger  sur  l’anse  sig¬ 
moïde  occupe  l’iléon  à  60  centi¬ 
mètres  environ  de  l’angle  iléo-cæcal. 
Elle  est  immobilisée  par  des  adhé¬ 
rences.  Nous  constatons  qu’elle  est 
formée  par  un  boudin  d’invagina¬ 
tion.  La  pièce  est  prélevée  et  .fixée 
vers  le  pelvis.  Nous  pensons  alors  être  en  présence  au  formol.  Rien  de  spécial  au  niveau  des  vis- 
d’une  péritonite  par  perforation  compliquant  un  cères  abdominaux  et  thoraciques. 


cancer  de  l’anse  sigmoïde.  Nous 
plaçons  un  gros  drain  qui  plonge 
dans  le  bassin,  sans  même  prati¬ 
quer  une  deuxième  incision  dans 
la  fosse  iliaque  gauche  pour  exté¬ 
rioriser  la  tumeur.  Jugeant,  en 
effet,  le  pronostic  absolument 
fatal,  nous  ne  voulions  pas  pro¬ 
longer  inutilement  l’intervention. 

Le  lendemain  matin,  29  février, 
l’état  s’est  considérablement 
amélioré  ;  les  vomissements  ont 
'cessé  ;  les  douleurs  ont  disijaru, 
le  fades  est  bon,  l’œil  brillant,  le 
pouls  bien  frappé,  régulier,  à  90, 
la  température  à  37°. 

lyc  lor  mars,  le  mieux  persiste  ; 
sous  l’influence  d’un  lavement,  le 
malade  rend  des  matières  et  des 
gaz  sans  mœlena.  Pendant  huit 
jours,  l’état  reste  stationnaire; 
le  malade  rend  spontanément  des 
gaz  et  a  plusieurs  selles  ;  mais 
il  s’affaiblit  progressivement.  Le 


Coupe  de  la 


niveau  de 


pédicule  (fig,  3). 


10  mars,  le  ventre  se^  ballonne  de  nouveau  ;  puis,  læ  segment  d’intestin  ainsi  prélevé  est  incisé 
les  jours  suivants,  l’état  général  devient  de  plus  suivant  le  côté  opposé  au  mésentère,  en  amont 
en  plus  mauvais,  les  phénomènes  d’occlusion  et  en  aval  du  collet  qui  est  respecté.  Sur  la  pièce 
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ainsi  ouverte,  telle  qu’elle  est  représentée  à  la 
figurer,  nous  constatons  que  la.  tête  de  l’invagina¬ 
tion  est  constituée  par  une  tumeur  lisse,  réguliè¬ 
rement  arrondie,  mesurant  4  centimètres  de 


diamètre  environ.  Elle  s’insère  sur  la  paroi  intes¬ 
tinale  par  un  pédicule  de  i  centimètre  et  demi  de 
diamètre.  Ee  segment  d’intestin  invaginé  à  la 
suite  de  la  tumeur  mesure  16  centimètres  depuis 
le  collet  jusqu’à  la  base  de  la  tumeur  et  forme  un 
boudin  plissé  transversalement  en  accordéon. 
Dans  son  ensemble,  la  pièce  ressemble  à  un  pénis 
en  érection  dont  le  boudin  formerait  la  verge,  et 
la  tumeur,  le  gland. 

Au  niveau  du  collet,  à  quelques  millimètres 


Isscment  Héniatéinc-tonne  (fig.5). 


en  amont,  existe  que  perforation  linéaire  '  de 
5  millimètres  environ.  C’est,  vraisemblablement, 
cette  perforation  qui  causa  la  péritonite  constatée 
à  l’opération. 

Examen  histologique.  —  Nous  avons  cherché 
à  préciser  la  structure  de  la  tumeur  et  les  rapports 


de  son  pédicule  avec  la  paroi  intestinale.  D’étude 
d’une  coupe  comprenant  l’ensemble  de  la  tumeur 
et  de  sa  zone  d’implantation  (fig.  3)  permet  de 
reconnaître  les  deux  parois  de  la  portion  invagi¬ 
née  adossées  par  leur  face  primitivement  périto¬ 
néale  ;  elles  sont,  non  seulement  juxtaposées, 
mais  véritablement  unies,  soudées  par  un  tissu 
de  nouvelle  formation  (i)  prouvant  l’ancienneté  de 
l’invagination.  En  lisant  la  coupe  de  bas  en  haut, 
de  l’intestin  vers  la  tumeur  (fig.  2),  on  rencontre 
le  point  où  la  paroi  du  premier  cylindre  se  con¬ 
tinue'  avec  celle  du  deuxième.  Da  continuité  de 
la  couche  musculaire  externe  (longitudinale)  (2)  est 
des  plus  nettes.  C’est  au  delà  de  la  couche  muscu¬ 
laire  que  commence  véritablement  la  tumeur. 
Elle  paraît  en  continuité  avec  la  couche  muscu¬ 
laire  interne  circulaire  (3) .  Quant  à  la  muqueuse  (5) , 
elle  revêt  les  parois  intestinales  correspondantes 
et  se  perd  insensiblement  sur  la  tumeur. 

I/’examen  de  la  tumeur  proprement  dite  montre 
qu’elle  est  revêtue  de  muqueuse  seulement  dans 
le  voisinage  de  son  pédicule.  Au  delà,  toute  trace 
d’épithélium  a  disparu.  Dans  le  segment  où  il 
existe,  il  est  profondément  altéré  (pièce  cada¬ 
vérique),  la  sous-muqueuse  est  fortement  œdé¬ 
mateuse,  congestionnée,  infiltrée  de  cellules  migra¬ 
trices  (6).  Au  voisinage  du  pédicule,  on  voit  les 
fibres  musculaires  de  la  couche  interne  perdre  leur 
orientation  régulière  et  s’épanouir  en  faisceaux 
qui  se  dispersent  dans  la  tumeur  (4). 

Sur  des  fragments  prélevés  en  différents  points 
de  la  tumeur,  nous,  pouvons  constater  qu’elle 
est  constituée,  à  la  périphérie,  par  un  tissu  pro¬ 
fondément  altéré,  dégénéré,  infiltré  de  sang. 
Vers  la  partie  moyenne  (fig.  4  et  5),  on  voit  un 
réticulum  lâche,  composé  de  fibrilles  délicatement 
entrelacées,  traversé  par  des  bandes  de  fibres 
conjonctives.  Dans  les  mailles  de  ce  réseau,  on 
voit,  sur  les  coupes  colorées  à  l’hématéine-éosine, 
des  cellules  conjonctives,  des  macrophages,  quel¬ 
ques  lymphocytes  et  une  forte  proportion  de 
mastzellen.  Ce  tissu  d’inflammation  chronique 
est  sillonné  par  de  nombreux  vaisseaux.  Au  voi¬ 
sinage  du  pédicule,  les  faisceaux  de  fibres  conjonc¬ 
tives  sont  plus  serrés,  moins  dissociés  par  l’œdème, 
les  vaisseaux  moins  nombreux,  mais  il  existe  une 
assez  forte  proportion  de  mastzellen  (fig.  5). 

D’exariien  microscopique  permet  de  porter  le 
diagnostic  de  fibrome  œdémateux  dont  le  pédi¬ 
cule  est  en  continuité  avec  la  couche  musculaire 
interné  de  la  paroi  intestinale. 


Cette  observation  présente  plusieurs  points  sur 
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lesquels  il  nous  paraît  intéressant  d’attirer  l’at¬ 
tention  : 

A  son  entrée  à  l’hôpital,  le  malade  était  en  état 
d’occlusion  intestinale.  l,a  laparotomie  s’imposait. 

Après  avoir  ouvert  le  péritoine  et  constaté 
l’existence  d’une  péritonite  généralisée,  nous  pen¬ 
sions  que  la  tumeur  perçue  par  notre  main  dans 
la  fosse  iliaque  gauche  était  un  cancer  du  côlon 
pelvien  compliqué  de  perforation.  Or,  en  présence 
d’un  homme  de  cinquante-quatre  ans,  que  nous 
supposions  atteint  d’un  cancer  intestinal  compliqué 
de  péritonite  aigue  généralisée,  nous  avons  cru 
inopportun  de  prolonger  davantage  une  opération 
que  nous  j  ugions  d  ’  avance  inutile .  Il  est  remarquable 
de  voir  combien  cette  péritonite  fut  retardée 
dans  son  évolution  par  un  simple  drainage.  I,es 
jours  suivants,  l’état  s’était  tellement  amélioré 
que  nous  songions  à  réintervenir  pour  extério¬ 
riser  la  tumeur  ;  mais  progressivement  le  malade 
s’affaiblit,  et  il  mourut  le  vingtième  jour. 

I^’autopsie  démontra  que  la  tumeur,  que  nous 
avions  prise  à  la  palpation  pour  un  cancer  de 
l’anse  sigmoïde,  était,  en  réalité,  formée  par  un 
boudin  d’invagination  siégeant  sur  l’intestin 
grêle  à  6o  centimètres  environ  de  la  valvule 
iléo-cœcale. 

Kn  pratiquant  la  section  longitudinale  de  la 
pièce,  nous  avons  pu  constater  que  la  tête  de 
l’invagination  était  formée  par  une  tumeur 
ovoïde  (fig.  i),  rattachée  à  la  paroi  intestinale  par 
un  pédicule  (fig.  2).  Une  sonde  introduite  en  amont 
du  collet  pouvait  passer  dans  le  bout  distal  par 
une  fente  étroite  entre  la  périphérie  de  la  tumeur 
et  la  paroi  intestinale  (fig.  2). 

Nous  avons  cherché  à  préciser  la  nature  de  la 
tumeur  et  ses  connexions  avec  la  paroi  intesti¬ 
nale. 

Au  niveau  de  son  pédicule,  011  constate  qu’elle 
est  en  continuité  avec  la  couche  musculaire 
interne  de  la  paroi  intestinale,  dont  les  fibres 
.se  perdent  en  éventail  et  se  continuent  insensi¬ 
blement  avec  le  stroma  de  la  tumeur,  ha  muqueuse 
intestinale  ne  revêt  qu’une  faible  partie  de  la 
tumeur  au  voisinage  de  son  pédicule.  Par  l’étude 
des  fragments  prélevés  en  plusieurs  points  de  cette 
tumeur,  nous  croyons  pouvoir  écarter  le  dia¬ 
gnostic  de  sarcome  et  poser  celui  de  fibrome 
œdémateux  et  infecté. 

Sur  certaines  coupes,  l’aspect  est  tellement 
celui  d’un  tissu  de  réaction  inflammatoire  chro¬ 
nique  qu’il  était  permis  de  penser  que  l’invagi¬ 
nation  intestinale  chronique  primitive  avait  déter¬ 
miné,  au  niveau  de  la  tête  du  boudin  invaginé, 
une  simple  tumeur  inflammatoire.  Mais,  dans  ce 
cas,  la  réaction  conjonctive  néoformative  occu¬ 
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perait  vraisemblablement  toute  la  périphérie 
de  la  tête  du  segment  invaginé,  alors,  que,  sur 
notre  pièce,  la  tumeur  nettement  pédiculée  n’est 
rattachée  qu’en  un  point  limité.  D’autre  part, 
l’examen  des  coupes  comprenant  l’ensemble  de 
la  tumeur  montre  qu’au  voisinage  du  pédicule, 
la  structure  est  celle  d’un  fibrome  œdémateux. 
Nous  croyons  donc  pouvoir  conclure  à  un  polype 
pédiculé  dans  la  lumière  intestinale,  analogue  à 
ceux  que  l’on  observe  au  niveau  de  l’utérus  (i). 
Ce  polype  solitaire  de  l’intestin  grêle  amorça 
une  invagination  intestinale  chronique.  Celle-ci 
se  compliqua  de  perforation  au  niveau  du  collet, 
d’où  péritonite  mortelle. 
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Utilité  de  l’oscillométrie  dans  la  mort  appa¬ 
rente  d’un  nouveau-né  en  période  agonique. 

Réceimnent  M.  P.  Bai,ard  a  publié  (Société  de 
gynécologie,  d’obstétrique  et  de  pédiatrie  de  Bor¬ 
deaux,  23  juillet  1912)  l’intéressante  observation 
d’un  nouveau-né  en  période  agonique  à  l’état  de 
mort  apparente,  et  chez  lequel  l’osscillomètre  de 
Pachon  permit  de  démontrer  la  persistance  de  la 
vie. 

Cet  enfant,  né  spontanément  par  le  siège,  à  huit 
mois  de  gestation,  d’une  mère  .syphilitique,  ne  pré¬ 
sentait  aucmie  paralysie.  Avant  de  le  mettre  en  cou¬ 
veuse,  on  prend  sa  temsion  dont  les  valeurs  sont  : 
Tmx  4,  5  ;  Tmn  i,  5  :  son  pouls  est  à  112  à  la 
minute. 

Iæ  premier  jour,  il  déglutit  facilement  quelques 
cuillerées  de  lait  ;  mais,  le  soir,  on  note  qu’il  agite  plus 
difficilement  ses  membres  et  bientôt  la  déglutition 
ne  se  fait  plus. 

De  deuxième  jour,  quand  ou  veut  l’examiner,  on 
ne  trouve  plus  qu’un  petit  cadavre  encore  chaud. 
Il  ne  respire  plus  et  reste  insensible  à  la  piqûre.  A  la 
palpation  de  la  région  précordiale,  011  ne  sent  pas 
battre  le  cœur.  D’auscultation  reste  négative.  On 
applique  le  brassard  de  l’oscillomètre  de  Pachon 
au  niveau  du  bras,  ou  s’aperçoit  alors  que  l’aiguiUe 
est  animée  de  battements  réguliers  :  52  à  la  mi¬ 
nute.  Des  oscillations  sont  faibles  toutefois  ;  elles 
atteignent  la  grandeur  d’une  demi-division  de 
l’appareil  et  se  produisent  sous  la  press>ion  d’un 
centimètre  de  mercure.  Aucmie  cause  d’erreur  ne 
peut  être  invoquée  :  deux  heures  après,  on  renou¬ 
velle  l’épreuve  qui  cette  fois  reste  négative. 

D’autopsie  démontre  dans  le  crâne  l’existence 
d’un  caillot  pesant  54  grammes. 

lîn  raison  de  la  netteté  des  résultats  positifs  don- 

(i)  PliiUAKI),  X/;s  dégéuOresccna;.s  cU-s  libromyomes  ilc 
l’utérus  (77i.  Paris,  1905). 
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liés  par  rosciUoiiiètre  de  Paciion,  alors  que  tous  les 
autres  modes  ordinaires  d’investigation  destinés  à 
nous  renseigner  sur  la  persistance  de  la  circulation 
restaient  négatifs,  M.  Balard  se  demande  s’il  ne 
serait  pas  très  important  d’employer  l’oscilloniètre 
dans  tous  les  cas  de  mort  apparente  du  nouveau- 
né.  En  raison  de  sa  sensibilité  exceptiomielle,  l’oscil- 
loniètre  nous  renseignerait  d’une  façon  certaine  sur 
l’état  de  la  circulation.  Peut-être  aurait-on  plus  sou¬ 
vent  qu’on  ne  le  pense  la  preuve  matérielle  que  bien 
des  enfants  ne  sont  pas  encore  morts,  alors  qu’on  se 
croit  autorisé  à  le  penser  d’après  les  signes  cliniques 
ordinaires  :  l’oscilloniètre  deviendrait  alors  le  cri¬ 
térium  de  l’utilité  ou  de  l’inefficacité  de  la  respira¬ 
tion  artificielle  dans  un  cas  donné. 

Nécrose  du  maxillaire  supérieur  à  la  suite 
de  la  rougeole. 

On  sait  que  les  formes  gangréneuses  de  la  rougeole 
sont  rares  ;  la  gangrène  frapire  plutôt  la  peau  et 
les  muqueuses  ;  la  nécrose  des  os  est  exceptionnelle. 
Ce  caractère  d’exception  donne  au  cas  publié  par 
M.  Ferruccio  Bendi  dans  la  Gazzetta  degli  Ospedali 
e  deïle  Cliniche  du  25  avril  dernier,  tout  son  intérêt, 
en  raison  surtout  de  la  guérison  qùi  suivit. 

Il  s'agit  d’une  fillette  de  six  ans,  frappée  de  rou¬ 
geole  au  cours  d’une  épidémie  qui  atteignit  la  géné¬ 
ralité  des  enfants  du  village  où  elle  habitait.  Chez 
elle,  la  rougeole  eut  une  évolution  régulière,  fut  suivie 
d’une  bronchopneunionie  bilaténile  qui  parut  un 
instant  comjnomettre  la  vie  de  l’enfant. 

Au  décours  de  cette  brouchopneumonie,  la  petite 
fille  remarqua  que  seS  dents  grinçaient  ;  ceci  dura 
plusieurs  jours,  et  peu  à  peu  se  produisirent  de  vives 
douleurs  de  dents  du  côté  droit  de  la  mâchoire  .supé¬ 
rieure,  surtout  au  niveau  des  deux  premières  molaires. 
Ces  douleurs  s’accompagnèrent  d’un  processus  gan¬ 
gréneux  de  la  gencive  qui  aboutit  à  l’élimination 
de  larges  lambeaux  nécrosés  de  la  muqueuse.  E’os 
sous-jacent  se  trouva  dénudé  et  les  dents  tombèrent  ; 

1  ’état  local  s’aggravait  et  l’état  général  redevint  mau¬ 
vais,  avec  fièvre  élevée.  C’est  à  ce  moment  que  la  fil¬ 
lette  fut  conduite  à  l’hôpital  ;  là,  on  procéda  de  suite 
à  l’ablation  d’im  séquestre  comprenant  une  grande 
partie  du  rebord  alvéolaire  du  maxillaire  supérieur 
droit  ;  le  séquestre  s’élevait  en  avant  jusqu’à  mi-hau¬ 
teur  de  la  fausse  canine  et  en  arrière  jusqu’au  palais  ; 
.somme  toute,  on  enleva  la  moitié  du  maxillaire  su- 
périeur  droit. 

A  la  suite  de  cette  intervention,  la  petite  fille  fut 
inunédiatement  soulagée  de  ses  douleurs  ét  sa  fièvre 
tomba  ;  sa  guérison  était  commencée.  Sans  entrer 
dans  de  longs  détails  sur  les  causes  aptes  à  provo¬ 
quer  une  localisation  aussi  atypique  du  processus 
gangréneux,  il  faut  remarquer  que  l’éruption  de  la 
dent  de  six  ans,  diez  la  petite  fille,  constituait  un  état 
positif  de  prédisposition. 

F.  E. 


La  propagation  de  la  poliomyélite  épidémlqllé 
par  les  poussières. 

Tous  les  auteurs  sont  d’accord  actuellement  pour 
admettre  que  le  virus  de  la  poliomyélite  pénètre 
dans  l’organisme  par  la  voie  rhino-phaiymgée.  Il 
était  utile  de  rechercher  si  ce  virus  pouvait  être 
conservé  dans  les  poussières  et  être  véhiculé  par  elles. 

NeustaEDTER  et  Thro  [Deutsche  mediz.  Wochens¬ 
chrift,  Il  avril  1912)  ont  entrepris  sur  ce  sujet  des 
expériences  intéressantes  dont  on  ne  peut  mécon¬ 
naître  la  portée  pratique  qui  s’en  dégage. 

Ils  ont  recueilli  aseptiquement  les  poussières 
dans  les  chambres  de  sujets  ayant  été  atteints 
de  poliomyélite  épidémique  quelque  temps  aupara¬ 
vant. 

Ces  l’oussières  étaient  diluées  dans  une  petite 
quantité  d’eau  physiologique  ;  l’émulsion  obtenue 
était  inoculée  à  des  singes.  Un  certain  nombre  de 
ces  animaux  contractèrent  l’infection. 

Une  autre  série  d’expériences  porta  sur  des  pous¬ 
sières  recueillies  dans  des  chambres  de  sujets  bien 
portants.  Leur  injection  au  singe,  dans  des  condi¬ 
tions  rigoureusement  identiques,  resta  toujours  néga¬ 
tive. 

Ce  travail  présente  donc  un  grand  intérêt,  non 
seulement  au  point  de  vue  du  pouvoir  pathogène 
des  poussières  et  de  la  conservation  du  virus,  mais 
aussi  au  point  de  vue  prophylactique.  Il  faut  en 
conclure  qu’il  faut  entreprendre,  pour  enrayer  les 
épidémies,  la  lutte  contre  les  poussières,  et  notam¬ 
ment  déshifecter  soigneusement  les  locaux  qui  ont 
pu  être  contaminés  par  les  malades. 

Une  épidémie  d’angine  septique  produite 
par  le  lait. 

En  igii,  C.  E.  A.  Winslow  rapportait  l’histoire 
d’iuie  épidémie  particulièranent  grave  d’angme  à 
forme  spéciale,  qui  s’était  produite  dans  le  Massa¬ 
chusetts.  Il  n’avait  pu  en  découvrir  l’origme. 

En  19 1 2 ,  en  février  et  mars,  une  épidémie  sanblable 
éclatait  presque  simultanément  à  Chicago  et  à  Bal¬ 
timore.  Davis  et  Rosenau,  puis  Hamburger, 
MieeKR  et  Cabps,  qui  l’ont  observée,  la  décrivent  avec 
détails  (Journal  of  american  med.  Association, 

13  avril  igi2). 

Cette  angine  débute  brusquement  ;  la  gorge  est 
uniformément  roùge,  et  présente  tout  d’abord 
un  exsudât  muqueux  ;  puis  des  fausses-membranes 
grisâtres,  analogues  à  celles  de  la  diphtérie,premient 
naissance,  sans  ulcération  sous-jacente.  Ea  fièvre  est 
élevée,  l’état  général  précaire  ;  on  observe  de  vives 
douleurs  musculaires  et  ,  une  prostration  marquée, 
dont  l’intensité  est  hors  de  proportion  avec  les  phé¬ 
nomènes  angineux.  Ees  troubles  semblent  ré¬ 
trocéder  au  bout  de  quelques  jours,  une  semaine 
environ  ;  mais,  après  cette  détente,  brusquement, 
l’état  général  devient  mauvais  :  les  ganglions  cervi¬ 
caux  s’hypertrophient,  sans  suppurer  toutefois  ; 
ou  observe  des  S3anptômes  septicémiques  suivis  de 
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complications  graves,  lin  certains  cas,  c’est  une  otite 
moyenne  accompagnée  ou  non  de  mastoïdite  ou  de 
sinusite  ;  en  d’autres,  c’est  une  pleurésie,  une  péri¬ 
cardite  purulentes,  une  méningite  suppurée,  un 
abcès  du  cerveau,  une  péritonite,  un  érysipèle, . 

Tout  ce  processus  septicémique  se  termine  fré¬ 
quemment  par  la  mort. 

Il  est  dû  à  l’action  patliogène  d’un  streptocoque 
particulier  que  l’on  décèle  en  abondance  au  niveau 
de  la  gorge,  puis  dans  le  sang  et  dans  les  tissus  ou 
systèmes,  où  siègent  les  complications. 

Ce  streptocoque  se  groupe  en  courtes  chaînettes  ; 
il  est  entouré  d’une  capsule  ;  il  prend  le  Gram.  Tes 
colonies  sont  plus  abondantes,  plus  opaques  et  plus 
volumineuses  que  celles  du  streptocoque  habituel. 
A  une  très  faible  dose,  les  cultures  inoculées  à  l’ani¬ 
mal  produisent  rapidement  une  septicémie  mortelle. 

Tes  auteurs  précédents  furent  tout  d’abord  frap¬ 
pés  par  le  caractère  épidémique  de  ces  angines, 
surtout  à  Baltimore  où  ils  observèrent  un  caractère 
d’explosion  massive.  Ce  fait  était  de  nature  à  faire 
accuser  une  cause  commune,  alimentaire  de  pré¬ 
férence.  T’enquête  montra  rapidement  que  le  lait 
consonuné  devait  être  incrünmé,  et,  de  fait,  toutes 
les  persoimes  atteintes  s’étaient  approvisionnées 
à  une  seule  et  même  laiterie.  D’ailleurs,  la  preuve 
de  l’origine  lactée  ne  se  fit  pas  attendre  ;  dès  que  le 
lait  consoinnié  fut  soumis  à  l’ébullition,  l’épidémie 

Il  était  intéressant  de  rapporter  ces  faits  qui  ont 
été  l’objet  d’une  étude  approfondie  de  la  part  des 
auteurs  américains,  et  des  .services  d’hygiène. 

C.  D. 

Toxicité  urinaire  dans  les  maladies 
infectieuses. 

Il  est  intérèssant  de  savoir  comment  se  comporte 
l’urine,  au  point  de  vue  de  sa  toxicité,  au  cours  des 
maladies  infectieuses.  Aronson  et  Sommerfei,d, 
de  Berlin  .  (Deutsche  medùinische  Wochenschrift, 
n»  37,  12  septembre  1912)  ont  fait  à  ce  sujet  de  mul¬ 
tiples  expériences  sur  le  cobaye.  T’injection  de  l’u¬ 
rine  à  éprouver  était  pratiquée  dans  la  veine  jugu¬ 
laire  externe. 

A  titre  d’expérience-témoüi,  Aronson  et  Somnier- 
feld  avaient  pris  tout  d’abord  de  rurine  nonnale, 
chez  des  enfants  d’âge  différent  :  les  uns  étaient  des 
fracturés  guéris  ;  les  autres  étaient  des  convalescents 
d’appendicite  opérée.  Ils  purent  ainsi  se  rendre 
compte,  à  la  suite  de  l’injection  intraveineuse  à  des 
cobayes  de  deux  à  quatre  centimètres  cubes  d’urine 
nonnale,  que  deux  centimètres  cubes  ne  donnaient 
lieu  à  aucmi  trouble  de  température,  ni  à  aucun  acci¬ 
dent,  et  que  trois  ou  quatre  centimètres  cubes  occa¬ 
sionnaient  à  peine  quelque  malaise  éphémère. 

Un  revanche,  dans  la  rougeole,  il  fut  nettement 
démontré  que  l’urine  des  malades  était  essentielle¬ 
ment  toxique,  et  cela  pendant  une  assez  longue 
période.  Deux  centimètres  cubes  de  cette  urine 
étaient  suffisants  pour  tuer  les  cobayes  en  quelques 
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mmutes.  Quand,  par  hasard,  ces  derniers  ne  mou¬ 
raient  pas.  ils  avaient  des  troubles  particulièrement 
graves  rappelant  les  accidents  de  shock  dans  l’ana¬ 
phylaxie  aiguë.  lît  même,  bien  souvent,  après  une 
dose  de  un  à  un  demi-centimètre  cube,  les  animaux 
périssaient  rapidement. 

T’urine  n’est  pas  plus  ou  moins  toxique  suivant 
le  degré  de  gravité  de  la  maladie  ;  la  toxicité  n’a  pas 
de  rapport  avec  la  diazo-réaction.  D’autre  part,  cette 
toxicité  a  une  durée  fort  variable  :  tantôt  elle  ne  se 
produit  que  pendant  vingt-quatre  ou  quarante-huit 
heures;  tantôt  elle  ne  dure  que  cmq  jours;  tantôt 
elle  dure  bien  davantage.  Parfois  elle  disparaît  dès 
la  cessation  de  la  fièvre  ;  elle  peut  persister  néan- 
moms  encore  quelque  temps,  un  mois,  deux  mois, 
et  plus  encore. 

Dans  les  cas  de  rougeole  se  compliquant  de  bron- 
chopnemnonie,  la  toxicité  urinaire  apparaît  de 
même  ;  or,  dans  les  cas  de  pneumonie  simple  ou  de 
bronchopneumonie  non  rougeoleuse,  elle  n’existe  pas, 
ce  qui  prouve  bien  la  spécificité  de  la  rougeole  à  cet 
égard. 

Dans  la  scarlatine,  le  poison  urmaire  est  peu 
développé.  T’mjection  au  cobaye  de  deux  centimè¬ 
tres  cubes  d’urine  de  scarlatmeux  n’engendre  aucun 
trouble  spécial.  On  peut  conclure  de  ce  fait  que  la 
scarlatine  ne  constitue  pas  au  même  titre  que  la 
rougeole  un  état  d’anaphylaxie.  Te  germe  scarla¬ 
tmeux  invisible  se  cantonne  peut-être  exclusive- 
vement  dans  la  peau  de  l’mdividu  atteint. 

Parallèlement  à  ce  qui  se  passe  dans  la  rougeole, 
on  trouve  dans  la  maladie  du  sérum  accompagnée 
d’exanthème  une  toxicité  urinaire  équivalente. 

Te  même  phénomène  se  produit  également  dans 
ce  qu’on  a  coutmne  de  désigner  sous  le  terme  vague 
et  général  de  quatrième  maladie,  pour  rappeler  un  ou 
plusieurs  syndromes  encore  très  confus. 

En  ce  qui  concerne  la  fièvre  typhoïde,  la  tubercu- 
culose,  la  diphtérie,  la  syphilis  héréditaire,  V érythème 
noueux,  etc...,  l’urine  des  malades  ne  renferme  pas 
de  poison  particulièrement  toxique. 

Au  total,  la  rougeole  paraît  être  la  seule  affection, 
à  côté  des  états  anaphylactiques,  qui  donne  lieu  à  une 
toxicité  urmaire  marquée. 

PERDRIZET. 

Des  épiploïtes  chroniques  en  rapport  avec 
l’appendicite  et  la  colite  chroniques. 

Dans  cette  thèse  très  intéressante  et  très  docu¬ 
mentée,  mspirée  par  son  maître  Walther,  Haller 
(Thèsede  doctorat,  1912,  Steinheil,  édit.)  met  au  point 
la  question  des  épiploïtes  chroniques  en  rapport  avec 
l’appendicite  et  la  colite  chroniques. 

Ces  épiploïtes  sont  de  deux  sortes  :  épiploïtes 
libres  ;  épiploïtes  adhérentes.  Tes  lésions  caracté¬ 
ristiques  (teinte  rosée,  plaques  granitées,  brides,  etc.) , 
siègent  en  général  sur  la  moitié  droite  de  l’épiploon. 
Tes  adhérences  peuvent  se  faire  avec  la  paroi  et  avec 
les  organes  intra-abdominaux.  Des  poussées  subai¬ 
guës  peuvent  survenir,  à  la  suite  de  causes  indé- 
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terminées,  dans  les  noyaux  d’épiploïte  chronique. 

Microscopiquement,  on  note  des  lésions  de  degrés 
différents  dont  le  dernier  échelon  est  la  sclérose 
complète  de  l’épiploon. 

ha  pathogénie  de  ces  épiploïtes  chroniques  paraît 
encore  obscure  pour  certaines  d’entre  elles.  Dans 
quelques  cas,  l’mfection  se  propage  à  l’épiploon  par 
contiguïté  ;  dans  d’autres,  c’est  peut-être  la  voie  san¬ 
guine  ou  la  voie  lymphatique  qu’il  faudrait  mvo- 
quer.  üuoi  qu’il  en  soit,  ces  épiploïtes,  une  fois  cons¬ 
tituées,  paraissent  entretenir  les  phénomènes  de 
colite. 

Quand  les  symptômes  ne  sont  pas  confondus  avec 
ceux  de  l’appendicite  chronique,  on  peut  trouver 
quelques  signes  de  présomption  tirés  des  phéno¬ 
mènes  d’inappétence,  de  digestion  difficile  de  cer¬ 
tains  aliments,  etc.  Des  signes  de  certitude  sont  : 
la  constatation  d’un  gâteau  épiplçïque  dans  la  fosse 
iliaque  droite,  la  douleur  par  le  redressement  du 
tronc,  les  défonnations  de  l’angle  colique  droit  vi¬ 
sibles  à  la  radioscopie,  etc. 

Dans  toute  intervention  abdominale,  il  faut 
examiner  systématiquement  l’épiploon,  horsqu’il 
a  enlevé  l’appendice,  le  chirurgien  doit  attirer  l’épi¬ 
ploon  et,  s’il  est  malade,  le  réséquer  après  l’avoir  lié 
par  petits  pédicules  isolés. 

Ai,berT  MouchEX. 
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SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DES  HOPITAUX 

Séance  du  i8  octobre  1912. 

Deux  cas  de  spondylite  typhique  observés  à  Paris.  — 
MM.  J.  Auci,air  et  Weissenbach  rapportent  deux  ob¬ 
servations  de  cette  complication  survenue  à  la  convales¬ 
cence  de  la  fièvre  typhoïde.  Le  tableau  clinique  était 
caractéristique  dans  les  deux  cas  :  début  brusque  par 
une  vive  douleur  lombaire  avec  élévation  de  la  tempéra¬ 
ture  ;  puis  raideur  de  la  colonne  vertébrale,  contracture, 
douleur  à  la  percussion  des  apophyses  épineuses;  signes 
de  compression  ou  d’irritation  radiculo-médullaires.  La 
ponction  lombaire  ramena,  dans  les  deux  cas,  un  liquide 
normal.  Les  radiographies  ont  montré  dans  un  cas  seule¬ 
ment  une  ossification  du  disque  intervertébral  et  une 
ossification  diffuse  prévertébrale.  Dans  les  deux  cas,  sous 
l’influence  de  l’immobilisation,  les  phénomènes  doulou¬ 
reux  ont  cédé  rapidement  et  la  guérison  était  complète 
en  trois  à  cinq  mois  ;  dans  le  second  cas  seulement  per¬ 
sistait  un  peu  de  raideur  rachidienne. 

M.  SiCARD  rappelle  qu’il  a  rapporté  autrefois  un  cas 
semblable.  En  faisant  une  ponction  lombaire  au  cours 
d’une  fièvre  typhoïde,  l'aiguille  ramena,  au  moment,  où 
elle  perçait  le  ligament  jaune,  du  pus  qui  était  par  con- 
conséquent  extra-dure-mérien.  Laminectomie.  Guérison. 

Nourrisson  hypo-alimenté  atteint  d’ectasie  gastrique.  — 
M.  Varioï  insiste  sur  ce  fait  que,  chez  le  nourrisson, 
la  dilatation  gastrique  est  latente. 


L’examen  radiologique  permet  très  facilement  de  faire 
le  diagnostic,  ainsi  que  le  prouvent  les  très  belles  radio¬ 
graphies  de  M.  Barret. 

M.  de  Massary  rappelle  que,  chez  les  jeunes  filles  at¬ 
teintes  d’anorexie,  ou  observe  à  la  phase  de  cachexie 
une  dilatation  considérable  de  l’estomac.  L’alimentation 
suffit  pour  réduire  ces  dilatations  gastriques. 

Hypertrophie  simple,  congénitale,  familiale  et  régio¬ 
nale  des  diverses  glandes  salivaires.  —  MM.  André  LÉry 
et  R.  A.  Guïmann  présentent  un  jeune  Kabyle  ayant 
une  hypertrophie  symétrique  des  glandes  salivaires. 
L’aspect  est  celui  que  l’on  a  décrit  dans  le  syndrome  de 
Mikulicz,  mais  ici  les  glandes  lacrymales  sont  respectées. 
Les  auteurs  séparent  leur  cas  des  syndromes  de  Mikulicz 
frustes  ;  il  s’agit,  chez  ce  jeune  Kabyle,  d’une  affection 
congénitale,  familiale,  héréditaire  et  de  plus  régionale  ; 
un  grand  nombre  d’habitants  de  Tizi-Ouzou  (province 
d’Alger),  dont  est  originaire  cet  individu,  présentent  la 
même  hypertrophie  glandulaire. 

MM.  André  Léry  et  Gutmann  rappellent  que  M.  Eon- 
toynont  a  décrit  à  Madagascar  sous  le  nom  malgache  de 
Mangy  une  hypertrophie  semblable  des  glandes  sali¬ 
vaires.  Ce  sont  là  deux  ordres  de  faits  semblables,  inté¬ 
ressants  à  rapprocher. 

Exploration  radiologique  et  pneumothorax  artificiel.  — 

MM.  RlST  et  MaingoT  montrent  une  série  de  clichés  qui 
prouvent  que  la  radioscopie  et  la  radiographie  sont  in¬ 
dispensables  pour  suivre  les  progrès  du  poumon  dans  le 
pneumothorax  artificiel. 

Pasteur  Vaeeery-Radot. 


SOCIÉTÉ  DE  BIOLOGIE 

Séance  du  19  octobre  1912  . 

Pouvoir  thérapeutique  de  l’urine  après  injection  d’ar- 
séno-benzol  (Saevarsan  d’Ehreich).  —  MM.  Paue 
Saemon  et  Browne  utilisent  comme  réactif  biologique 
de  l’arsenic  urinaire  la  souris  infectée  par  des  tr3q)a- 
nosomes.  On  décèle  par  cette  méthode  des  traces  de 
métal,  dont  l’injection  constitue  un  véritable  médica¬ 
ment  à  pouvoir  curateur  et  préventif  manifeste. 

De  la  double  rotule  de  certains  primates.  —  MM.  Ret- 
TERER  et  Vai,EOIS.  —  Chez  les  lémuriens  et  les  singes 
sauteurs  qui  fléchissent  fortement  les  genoux,  le  tendon 
du  quadriceps  possède  deux  sésamoïdes,  la  rotule  propre- 
:uent  dite,  qui  s’est  développée  dans  le  tendon  commun 
du  quadriceps  et  la  rotule,  ou  sésamoïde  vésiculo- fibreux, 
qui  appartient  au  seul  tendon  du  muscle  crural. 

Exagération  ou  apparition  de  l’arythmie  cardiaque 
d’origine  respiratoire,  chez  le  chien,  sous  l’influence  du 
calcium,  par  MM.  BusquET  et  Pezzi.  — -  Le  chlorure  de 
calcium,  à  doses  convenables,  fait  apparaître  ou  exagère 
chez  le  cliien  le  ralentissement  expiratoire  des  batte¬ 
ments  cardiaques.  Quelquefois  même,  le  cœur  s’arrête 
totalement  pendant  l’expiration  et  bat  seulement  dans 
la  phase  inspiratoire.  Il  en  résulte  des  rythmes  bi,  tri- 
géminés  qui  constituent  une  simple  exagération  de  l’a¬ 
rythmie  physiologique.  Cette  action  particulière  du 
chlorure  de  calcium  ne  se  manifeste  plus  après  la  double 
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vagotomie  ou  l’atropinisation  ;  elle  s’exerce  donc  par 
l’intermédiaire  de  l’appareil  nerveux  cardio-inhibiteur. 
Ive  chlorure  de  calcium  augmente,  en  effet,  chez  le  chien, 
l’excitahilité  du  vague  et  permet  au  centre  bulbaire  de 
réaliser  dans  ses  périodes  d’activité,  c’est-à-dire  après 
l’inspiration,  un  ralentissement  du  coeur  plus  accentué 
qu’à  l’état  normal. 

Inoculation  tuberculeuse  par  vole  intradermique,  par 

MM.  Burnet  et  Ch.  Mantoux.  —  Ba  bénignité  habi¬ 
tuelle  des  tuberculoses  cutanées  chez  l’homme  a  conduit 
les  auteurs  à  rechercher  si  la  tuberculose  inoculée  par 
voie  dermique  présenterait  chez  l’animal  des  caractères 
analogues.  MM.  Burnet  et  Mantoux  ont  constaté  que 
l’inoculation  intradermique  du  bacille  tuberculeux 
provoquait  chez  le  cobaye  des  réactions  localisées  et  peu 
marquées,  lorsque  l’injection  était  pratiquée  au  niveau 
de  la  patte  ;  —  par  contre,  en  inoculant  le  microbe  dans 
la  peau  de  la  cuisse,  ils  ont  vu  survenir  des  lésions  papu¬ 
leuses  et  même  chancriformes,  suivies  rapidement  d’alté¬ 
rations  ganglionnaires  et  viscérales.  Il  semble  que  la  pré¬ 
cocité  d’apparition,  l’extension  et  la  profondeur  des  lé¬ 
sions  cutanées  soient  surtout  fonctions  de  la  virulence 
du  bacille.  Les  auteurs  pensent  que  leur  procédé  d’ino¬ 
culation  fournit  un  critérium  rapide  et  commode  pour 
déterminer  la  virulence  des  races  bacillaires. 

lî.  Chabrol. 

ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Séance  du  22  octobre  1912. 

Origine  hématique  de  certaines  appendicites  aiguë 
—  MM.  P.  WiDAL,  P.  Abrami,  Et.  Brissaud  et  WEi.s- 
SENBACH  rapportent  une  observation  d’appendicite 
perforante  consécutive  à  une  infection  typhoïde  au  cours 
de  laquelle  l’hémoculture  répétée  à  deux  reprises  avait 
permis  d’isoler  du  sang  le  bacille  paratyphique  B,  germe 
qui  fut  retrouvé  à  l’état  presque  pur  dans  les  lésions, 
et  notamment  sous  forme  de  nombreuses  colonies, 
dans  la  lumière  des  capillaires  des  parois  appendiculaire 

Note  cur  la  genèse  et  le  traitement  de  l’épilepsie 
commune.  — ^'M.  M.  DE  PlEURY,  se  fondant  sur  l’impor¬ 
tance  des  troubles  intestinaux  dans  la  genèse  des  crises 
d’épilepsie  commune,  d’ailleurs  préparées  de  longue  date 
par  des  convulsions  de  l’enfance  ou  une  poussée  légère 
de  méningp-encéphalite  intra-utérine,  a  traité  avec  suc¬ 
cès  19  fois  sur  21  des  malades  atteints  de  cette  affection 
.par  le  simple  régime  végétal,  avec  complète  suppression 
du  lait,  des  œufs,  du  poisson  et  de  la  viande  et  adjonc¬ 
tion  de  ferments  lactiques. 

Discussion  sur  la  déclaration  obligatoire  de  la  tuber¬ 
culose.  —  M.  Robin  estime  que  la  déclaration  obliga¬ 
toire,  en  raiiîon  des  désastres  qu’elle  entraînerait  dans  la 
vie  et  l’avenir  des  familles  dont  l’un  des  membres  est 
frappé,  en  raison  de  la  difficulté  extrême  d’atteindre 
par  la  désinfection  tous  les  objets  souillés  par  les  tuber¬ 
culeux,  en  raison  de  l’hésitation  que  le  chef  de  famille 
aura  à  dénoncer  le  parent  atteint,  et  de  l’hostilité  de  la 
majorité  du  corps  médical,  et  des  dépenses  énormes 
qu’entraînerait  son  application  telle  qu’elle  a  été  pro¬ 
posée  par  le  rapporteur,  doit  se  limiter  aux  mesures  sui¬ 
vantes  :  désinfection  obligatoire  des  logements  après 
tout  décès  de  cause  quelconque  et  après  chaque  chau- 
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gement  de  locataire  à  moins  qu’un  certificat  médical 
n’établisse  qu’il  n’y  a  pas  lieu  à  désinfection. 

M.  Reynier  reprend  les  mêmes  arguments  (juc  le  pré¬ 
cédent  orateur,  insiste  sur  la  difficulté  de  la  sauvegarde 
du  secret  médical  et  demande  que  tout  logement  soit 
désinfecté  à  chaque  changement  de  locataire,  que  le 
médecin  d’état-civil  puisse  de  sa  propre  autorité  ordon¬ 
ner  la  désinfection  dans  les  cas  où  elle  semblera  utile, 
que  la  licence  des  débitants  de  boissons  soit  rétablie. 

J.  JOMIER. 


ACADÉMIE  DES  SCIENCES 

Séance  du  14  octobre  1912. 

Composition  chimique  du  sang  et  hémolyse.  - 
MM.  André-  Mayer  et  Georges  Schaeffer,  ainsi 
qu’ils  le  rapportent  en  une  note  présentée  par  M.  Dastre, 
estiment  que  pour  expliquer  l’hémolyse  il  n’est  peut- 
être  pas  nécessaire  d’invoquer  l’interventiou  d’anticorps 
divers,  spécifiques  d’antigènes  correspondants,  mais 
que  les  différences  dans  les  phénomènes  observés  suivant 
les  diverses  espèces  de  globules  et  de  sérums  mis  en  pré¬ 
sence  pourraient  tenir  à  des  variations  de  quantité  et 
non  plus  de  qualité  dans  la  résistance  globulaire  et  dans 
le  pouvoir  hémolytique  du  sérum.  Ils  donnent  les  résul¬ 
tats  de  dosages,  dans  les  globules,  des  acides  gras  non 
volatils  et,  dans  le  sérum,  de  la  cholestérine  qui  four¬ 
nissent  un  argument  en  faveur  de  leur  manière  de  voir. 

J.  JOMIER. 


SOCIÉTÉ  DE  CHIRURGIE 

Séance  du  16  octobre  1912. 

Fractures  marginales  postérieures  du  tibia.  —  M.  I)E- 
moulin  se  demande  si  le  fragment  intermédiaire  observé 
dans  les  fractures  de  Dupuytreii  ne  serait  pas  parfois  le 
fragment  marginal  postérieur. 

Il  fait  un  historique  très  complet  de  ces  fractures  et 
insiste  sur  ce  que  deux  noms  s’attachent  principalement 
à  l’étude  du  fragment  intermédiaire  ;  ce  sont  Tillaux  et 
Verneuil. 

D’après  Demoulin,  il  existerait  deux  variétés  de  frac¬ 
tures  marginales  postérieures  ;  les  unes  petites,  les  autres 
à  gros  fragments. 

M.  Demoulin  finit  sa  communication  en  déclarant 
que  le  diagnostic  de  la  fracture  marginale  postérieure 
peut  se  faire  par  la  radiographie. 

M.  Quénu  est  d’avis  qu’en  général,  sur  une  radiogra¬ 
phie  de  face,  on  ne  voit  pas  une  fracture  marginale  ;  de 
profil  ou  voit  la  fracture,  à  condition  qu’il  y  ait  un  cer¬ 
tain  écartement. 

M.  Chaput  estime  que  les  fractures  marginales  posté¬ 
rieures  ne  sont  nullement  indispensables  pour  la  produc¬ 
tion  des  luxations  en  arrière  de  l’astragale,  ainsi  que  le 
prouve  une  radiographie  qu’il  présente. 

Ces  fractures  résultent  de  l’arrachement  du  tubercule 
postérieur  du  tibia  ou  du  choc  de  bas  en  haut  ou  de  ces 
deux  causes  réunies. 

Les  seuls  signes  absolus  permettant  un  diagnostic  sont 
la  radiographie  et  la  luxation  récidivante. 

jE.tN  Rouget. 
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SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE 

Séance  du  15  octobre  1912. 

M.  SEDli,i,or  présente  une  pièce  de  malformation 
congénitale  du  cœur  consistant  en  une  inversion  des  gros 
vaisseaux  de  la  base. 

M.  HaeeIî  présente  un  enfant  atteint  d’une  angine  de 
Vincent,  remarquable  par  l’extension  des  lésions  à  la 


Ictère  congénital  ;  malformation  des  voies  biliaires.  — 
MM.  ZuBER  et  ROUSSEEOT  présentent  des  pièces  anato¬ 
miques  qui  montrent  une  sténose  congénitale  du  cholé¬ 
doque  au  voisinage  de  son  abouchement  dans  l’intestüi. 
Il  n’y  avait  pas  de  distension  des  voies  biliaires;  l’enfant 
avait  présenté  les  symptômes  d’un  ictère  par  rétention. 

Ectasie  partieiie  congénitale  de  i’intestin  grêle.  — 

M.  RousseeoT  présente  les  pièces  anatomiques  de  cette 
malformation. 

La  forme  somnolente  de  l’azotémie  des  nourrissons  ; 
son  diagnostic  avec  la  méningite  tuberculeuse.  —  MM.  No- 
BÉCOURT  et  MaieeEX.  —  ly’azotémie  du  nourrisson  est 
relativement  assez  fréquente.  Tantôt  elle  apparaît  au 
cours  d’affections  gastro-intestinales  graves,  avec  perte 
de  poids  importante  et  rapide,  sclérème  et  albuminurie  ; 
tantôt  elle  se  rencontre  chez  des  nourrissons  présen¬ 
tant  le  tableau  de  l’athrepsie. 

Tantôt  enfin  elle  s’accompagne  de  symptômes  nerveux 
qui  peuvent  rappeler  ceux  de  la  méningite  tuberculeuse  et 
qui  légitiment  la  description  d’une  forme  méningée.  Ou 
bien  ce  sont  les  contractures  et  les  troubles  oculaires 
qui  attirent  l’attention  ;  ou  bien  c’est  la  somnolence,  la 
torpeur,  et  l’amaigrissement  progressif. 

Il  existe  une  forme  somnolente  de  l’azotémie  du  nour¬ 
risson,  comme  il  y  a  une  forme  somnolente  de  la  méningite 
tuberculeuse. 

ItS  diagnostic  est  difficile  à  faire  par  la  clinique  seule, 
bien  qu'un  examen  minutieux  permette  de  noter  quel¬ 
ques  éléments  différentiels  ;  il  ne  peut  être  définitivement 
établi  que  par  l’étude  du  liquide  céphalo-rachidien. 

L’augmentation  du  taux  de  l’urée  est  caractéristique, 
sou  dosage  est  indispensable,  car  l’azotémie  peut  s’ac¬ 
compagner  d’augmentation  de  l’albumine  et  de  lympho¬ 
cytose  qui  pourraient  constituer  encore  une  cause  d’er¬ 
reur  avec  la  méningite  tuberculeuse. 

Un  cas  de  diabète  infantile.  —  M.  Prosper  Merkeen 
présente  un  cas  de  diabète  infantile  qui  tire  son  intérêt 
des  dosages  successifs  qui  ont  pu  être  pratiqués,  dosages 
du  glucose  et  de  l’acétone.  De  plus,  l’auteur  a  suivi  la 
courbe  des  urines  et  celle  du  poids.  Le  diabète  a  évolué  eu 
dix  mois,  et  les  dosages  ont  permis  de  lui  reconnaître 
une  phase  d’accroissement,  une  phase  d’amélioration  et 
une  phase  de  recrudescence.  L’enfant  est  mort  dans  un 
coma  rapidement  surveuiE  L’acétone  est  toujours  resté 
à  un  taux  très  faible. 

Maladie  de  Barlow  et  ulcération  sublinguale  (Maladie 
de  Kiga).  —  MM.  WElEE-HAEEÉet  P.-P.  LÉvv  présentent 
un  nourrisson  d’un  an  qui,  à  la  suite  d’une  coqueluche,  a 
présenté  simultanément  des  symptômes  de  scorbut 
infantile  et  la  production  sublinguale  qu’on  désigne 
commimément  sous  le  nom  de  maladie  de  Riga.  Le  scorbut 
infantile  s’est  traduit  par,  de  fortes  ecchymoses  gingivales, 
une  pseudo-paraplégie  douloureuse  et  une  anémie  in- 
Lfi  Gératif  .•  J. -B.  BAILLIÈRE. 


tense.  Il  s’est  développé  sur  un  terrain  rachitique  à  la 
suite  de  suralimentation  par  lait  de  vache  et  eau  panée 
à  la  dose  de  3  litres  par  jour.  Le  régime  lacté  et  le  jus  de 
citron  ont  rapidement  guéri  le  petit  mlade. 

La  maladie  de  Riga  a  eu  pour  origine  certaine  la 
coqueluche  et  l’action  traumatisante  des  incisives  mé¬ 
dianes  inférieures  au  cours  de  la  coqueluche. 

Hypertrophie  du  thymus.  Thymectomie.  Mort  par  hron- 
chopneumonie  suraiguë.  —  MM.  R. -P.  Lévy  et  Peeeot. 
—  Il  s’agit  d’xm  enfant  de  neuf  mois,  amené  à  l’hôpital 
avec  des  .symptômes  de  dyspnée  angoissante. 

Le  tirage  est  intense,  épigastrique  et  sus-sternal.  Le 
nombre  des  respirations  est  diminué,  l’expiration  est  peut- 
être  un  peu  plus  gênée  que  l’inspiration.  Lors  des  expira¬ 
tions  un  peu  fortes,  le  creux  sus-claviculaire  bombe  net¬ 
tement.  Rien  à  l’auscultation  pulmonaire.  La  trachéoto¬ 
mie  étant  devenue  nécessaire  est  pratiquée  et,  au  cours 
des  premiers  temps  de  l’opération,  le  thymus  mohiUsé 
par  les  mouvements  respiratoires  vient  remonter  jusqu’au 
voisinage  de  l’extrémité  inférieure  du  larynx. 

On  décide  immédiatement  de  renoncer  à  la  trachéo¬ 
tomie  et  on  pratique  avec  facilité  l’extirpation  à  la  pince 
de  la  partie  supérieure  du  thymus. 

La  dyspnée  cesse  instantanément.  Malheureusement, 
l’enfant  trop  longtemps  resté  sur  la  table  d’opération 
meurt  le  lendemain  de  bronchopneumonie  foudroyante. 

L’examen  des  pièces  montrait  que  le  thymus  était 
très  hypertrophié  :  33  grammes  (l’enfant  avait  neuf  mois). 

Cette  observation  apporte  à  la  symptomatologie  et  au 
traitement  chirurgical  de  l’hypertrophie  thymique  un 
petit  appoint  :  elle  montre  surtout  la  valeur  du  signe  de 
Rehn,  et  la  facilité  de  l'acte  opératoire. 

Quelques  considérationssur  la  radiologie  del’adénopathie 
trachéobronchlque.  —  MM.  d’CEesnitz  et  Paschetta 
montrent  les  services  que  peut  rendre  l’examen  radiolo¬ 
gique  systématique  dans  l’adénopathie  trachéobroncliique, 
notamment  en  ce  qui  concerne  le  diagnostic  différentiel 
des  diverses  variétés  d’adénopathies  chez  l’enfant. 

Pyopneumothorax  et  hruit  de  glouglou  pleural.  — 

MM.  J.  Renauet  et  P.-P.  Lévy.  —  !.«  pyopneumo¬ 
thorax  peut  ne  s’accompagner  que  d’une  symptoma¬ 
tologie  extrêmement  fruste,  même  presque  muette. 

Dans  le  cas  relaté,  il  s’agissait  d’une  pleurésie  méta- 
pneumonique,  ouverte  secondairement  dans  les  plèvres. 
Le  diagnostic  pouvait  être  posé  cliniquement,  mais,  fait 
remarquable,  il  n’y  avait  aucun  des  signes  classiques  du 
pyopneumothorax.  En  particulier,  pas  de  succussion 
hippocratique,  quelle  que  fût  la  position,  assise  ou  cou¬ 
chée,  du  malade,  en  décubitus  ventral  ou  dorsal. 

La  radiographie  montra  que  la  surface  du  liquide 
restait  horizontale.  Elle  montra  aussi  combien  l’espace 
aérien  situé  au-dessus  de  l’épaiichemeut  était  restreint. 

En  présence  de  ces  signes,  on  recherche  le  bruit  de  glou¬ 
glou  décrit  par  M.  Varlot,  et  dont  le  nombre  d’obser- 
vationg  est  extrêmement  restreint.  Il  existait  très  nette¬ 
ment.  Aussi  convient-il  de  le  placer  parmi  les  symptômes 
les  plus  importants  du  pyopneumothorax,  puisque,  dans 
certaines  conditions  de  quantité  et  de  qualité  du  liquide 
épanché  et  d’état  de  la  paroi  séreuse,  tous  les  autres 
signes  peuvent  rester  absolument  muets. 

M.  AebERX-Wëie  signale  les  résultats  thérapeutiques 
remarquables  que  peut  donner  la  radiothérapie  dans 
l’hypertrophie  du  thymus. 

_ G.  Paisseau.. 
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PAUL  CARNOT.  -*  LA  THERAPEUTIQUE  EN  1912 


REVUE  ANNUELLE 

LA  THÉRAPEUTIQUE  EN  1912 

le  D'  Paul  CARNOT, 

Professeur  agrfgé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris, 

Médecin  de  l’hûpital  Tenon. 

Si  la  thérapeutique  n’a  été  révolutionnée,  cette 
■année,  par  aucune  grande  découverte,  comme  l’an 
dernier  par  celle  d’Èhrlich,  par  contre  une  série  de 
recherches  intéressantes  ont  -vu  le  jour  et  domié  des 
résultats  expérimentaux  ou  pratiques  importants. 

Nous  signalerons  comme  particulièrement  pré¬ 
cieux,  les  divers  travaux  de  mise  au  point  rela¬ 
tifs  au  salvarsan  ;  plusieurs  recherches  expérimen¬ 
tales  pleines  d’espérances  (celles  de  Wassermann 
surtout)  sur  la  chimiothérapie  du  cancer  ;  les 
remarquables  études  d’Abderhalden  sur  l’alimen¬ 
tation  extra-buccale  par  les  ammo-acides  ;  les 
recherches  (dérivées  des  travaux  de  Dale,  de  Frank 
Hochward  et  de  Fries)  sur  l’extrait  h3qiophysaire 
comme  stimulant  musculaire  et,  surtout,  connue 
eutocique. 

Ces  recherches,  amsi  que  beaucoup  d’autres 
moins  originales  montrent,  en  différentes  directions, 
toute  l’activité  thérapeutique  dont  on  a  fait  preuve 
cette  année. 

Salvarsan  et  Néo-Salvarsan. 

Dans  le  cours  de  cette  année,  l’arsénobenzol  a  été 
l’objet  d’une  multitude  de  travaux,  qui  ont  précisé 
ses  indications,  ses  contre-indications,  ses  avantages 
et  ses  dangers. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  l’action  du  salvarsan 
dans  la  syphilis,  question  traitée  avec  la  grande 
compétence  que  l’on  sait  par  notre  ami  Milian  dans 
la  Revue  annuelle  de  S3q)hiligraphie.  Nous  indique¬ 
rons  seulement  les  résultats  thérapeutiques  obtenus 
en  dehors  de  la  syphilis,  la  question  de  son  adminis¬ 
tration  rectale  et  le  perfecticmiement  nouveau 
fl’Ehrlich  relatif  au  néo-salvarsan. 

Action  du  salvarsan  en  dehors  de  la  sy¬ 
philis.  —  L’action  du  606  a  été  essayée,  dans  une 
•  série  d’autres  infections  que  la  syphilis,  dans  le  même 
but  de  stérilisation  parasitaire. 

Elle  a  été  essayée,  notamment,  dans  les  s/îfnV/oscs, 
autres  que  la  syphilis,  et  avec,  semble-t-il,  des 
résultats  très  remarquables. 

Un  premier  grouije  de  spirilloses  traitées  par 
l’arsénobenzol  est  constitué  par  les  fuso-spirllloses 
buccales. 

La  stomatite  ulcéro-memhraneuse,  dont  l’angine  de 
Vincent  est  une  variété  et  qui  est  causée  par  une 
association  fuso-spirillaire,  est  très  rapidement 
guérie  par  l’emploi  de  l’arsénobenzol. 

Ehrhch,  le  premier,  signala  la  guérison  très  rapide 
d’une  angine  ulcéreuse  par  injection  d’arséno- 
benzol. 


Rimipel  obtint  également  6  guérisons. 

Gerber  (Munch.  med.  Woch.,  1911)  traita,  de 
même,  une  gingivo-stomatite  scorbutique  grave, 
avec  ulcération  profonde  de  la  muqueuse  des  joues 
et  des  amygdales ,  adénopathie  sous-maxillaire  intense , 
et  présence  de  nombreux  spirochètes  :  une  injection; 
intraveineuse  de  oSf,6o  d’arsénobenzol  amena,  en 
deux  jours,  la  disparition  absolue  des  spirochètes  et, 
en  cinq  jours,  la  cicatrisation  des  lésions. 

Il  semble  qu’il  y  ait  lieu  de  traiter  localement 
les  cas  légers  et  par  mjections  intraveineuses  les  cas 
graves. 

Achard  et  Flandin  ont  relaté  le  cas  {Société  médi¬ 
cale  des  hôpitaux,  1911)  d’une  malade  atteinte  d’an¬ 
gine  de  Vincent  de  forme  grave,  traitée  par  l’ar¬ 
sénobenzol,  après  échec  du  bleu  de  méthylène 
et  de  l’eau  oxygénée  :  on  eut  recours  aux  applica¬ 
tions  locales,  d’abord  en  solution  alcaline,  puis  en 
poudre  :  en  deux  jours,  la  fièvre  tomba  :  l’exsudât 
se  détergea  ;  les  lésions  ulcéreuses  qui  avaient 
entraîné  la  destruction  complète  de  la  luette  et  une 
large  perte  de  substance  du  voile,  se  cicatrisèrent 
rapidement  ;  l’examen  de  l’exsudât  avait  montré 
qu’il  s’agissait  de  la  forme  fuso-spirillaire  habituelle 
avec  réaction  de  Wassermann  négative  :  il  ne  s’agis¬ 
sait  donc  pas  de  .syphiUs.  Dans  un  autre  cas,  d’A- 
chard  et  Desbouis  (Ac.  Méd.,  octobre  1912),  la  guéri¬ 
son  fut  complète  en  quatre  jours. 

Sourdel  a  publié,  de  même  {Société  de  thérapeu¬ 
tique,  igiï),  un  cas  d’angine  de  Vincent  guéri  par 
deux  applications  locales  d’arsénobenzol  à  l’aide  de 
tampons  d’ouate  montés,  préalablement  enduits  de 
glycérine  et  chargés  de  poudre  jaune  d’arsénobenzol. 
Nous  avons  eu  l’occasion,  à  l’hôpital  Tenon,  d’obtenir 
de  même,  en  deux  jours,  la  guérison  d’une  angine  de 
Vincent  fuso-spirillaire  par  l’apphcation  locale 
d’arsénobenzol,  et  nombreux  sont  certainement  les 
cas  sanblables  que  l’on  n’a  pas  publiés. 

La  stomatite  mercurielle,  dont  on  avait  déjà  signalé 
les  analogies  cliniques  avec  la  stomatite  ulcéro-mem- 
braneuse  et  qui  semble  être,  elle  aussi,  due  à  un 
développement  fuso-spirillaire  (Rona),  peut  être 
jugulée  très  rapidanait  par  l’arsénobenzol  (Le 
Blaye,  Progr.  Méd.,  1911). 

Dans  le  noma,  Veszpremi,  Arhna  et  Ishii,  Zuber 
et  Petit  {Soc.  méd.  àô/).,  juillet  1912)  ontretrouvé  la 
flore  fuso-spirillaire,  et  ces  derniers  ont  essayé  le  trai- 
tanent  par  injection  d’arsénobenzol.  Netter,  à 
l’occasion  de  cette  communication,  a  mentionné  que, 
au  cours  d’mie  épidémie  de  scarlatine  particulière¬ 
ment  grave,  observée  à  l’hôpital  Trousseau,  avec 
complications  ulcéreuses  et  gangréneuses  très  fré- 
quaites,  il  a  anployé,dans  16  cas,  le  salvarsan,  le  plus 
ordinairanent  en  applications  locales  sous  fonne  de 
solutions  glycérinées  à  i  p.  10  ou  1  p.  20,  et,  quel¬ 
quefois,  ai  injections  mtravemeuses.  L’action  du 
médicament  a  été  très  prompte  et  très  marquée.  La 
guérison  est  survaïue  7  fois  sur  12,  dans  des  cas 
très  graves  :  dans  mi  cas,  la  mort  fut  la  conséquence 
d’un  foyer  gangréneux  puhnonaire,  les  lésions  bucco- 
pharyngées  étant  guéries. 
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Dans  la  balanoposthite  érosive,  attribuée,  depuis 
Berdal  et  Bataille,  à  une  symbiose  fuso-cellulaire 
voisme,  Milian  a  eu  d’excellents  effets  de  l’arséno- 
benzol  employé  localement. 

Enfin,  dans  un  cas  de  Thiroloix  et  Durand,  il 
s’agissait  d’une  septicémie  fuso-spirillaire  consécu¬ 
tive  à  mie  apjiendicite,  avec  localisation  pulmonaire  : 
deux  injections  intraveineuses  d’arsénobenzol  ont  dé¬ 
terminé  une  sédation  des  symptômes  et  la  disparition 
des  spirochètes  du  sang. 

Dans  la  fièvre  récurrente,  qui  est,  elle  aussi,  une 
Spirillose  (due  au  Sp.  d’Obemieier),  le  606  avait  été, 
dès  le  début,  essayé  expérimentalement  avec  succès 
par  Data.  Chez  des  souris  de  20  grammes,  avec  des 
doses  variant  de  1/500  à  1/3000,  il  n’eut  qu’une 
mortalité  infime  ;  à  doses  variant  de  i  /4500  à  i  /i  o  000 
la  mortalité  fut  de  44  p.  100,  celle  des  témoins  étant 
de  100  p.  100. 

Eevaditi  et  Arzt  {Soc.  Path.  exot.,  mai  1912)  ont  vu 
que  la  destruction  des  spirilles,  qui  apparaît  à 
partir  de  la  cinquième  heure  et  est  complète  après 
vingt-quatre  heures,  se  produit  dans  le  foie  et  la 
rate  ;  les  spirilles  dégénèrent,  deviennent  nioniii- 
fonnes,  se  transforment  en  granules  et  sont  englobés 
par  les  macrophages,  surtout  par  les  cellules  de 
Küpfer  du  foie. 

Chez  l’honmie,  Iversen  (de  Saint-Pétersbourg) 
n’a  eu,  avec  le  salvarsan,  que  8  p.  100  de  récidives, 
tandis  qu’avec  l’atoxyl  il  avait  15  p.  100,  et  52  p.  100 
avec  l’arsacétine  ;  la  dose  efficace  fut  de  op^,30  en 
injections  intraveineuses.  Des  spirochètes,  qui 
avaient  toujours  été  constatés  dans  le  sang,  dispa- 
nurent  dans  les  sept  à  dix  heures  et  ne  reparurent 
plus  les  jours  suivants  :  la  température  revint  à  la 
normale. 

Bitter  et  Dreyer,  au  Caire,  ont  eu  également  mie 
très  bonne  statistique. 

A  Alger,  Ardin-Delteil,  Nègre  et  M.  Raynaud 
(Soc.  Biol,  juin  1911)  ont  eu  2  guérisons  sur  2  cas. 

Eegendre  (Soc. path. exot. 1912)  a,  persomielle- 
ment,  traité  8  cas  de  spirillose  tonkinoise  et  s’est  con¬ 
vaincu  que  l’arsénobenzol  constitue  im  véritable  spi- 
rillicide  énergique  et  constant,  qui  arrête  dans  les 
vingt-quatre  heures  la  marche  de  l’infection  et  em¬ 
pêche  sa  récurrence  :  la  dose  employée  fut  de  08^,20  à 
o8’',3ô  en  une  seule  injection. 

Ee  pian  ou  frambaisie  paraît  être  également 
ime  spirochétose  (Sp.  pertenuis)  et  serait  radicalement 
guéri  par  le  606,  d’après  les  résultats  de  Strong  (de  Ma¬ 
nille)  (Munch.  med.  Woch.,  1911)  et  d’Alston  (Brit: 
med.  JouYn.,  1911).  Alston  a  même  obtenu  im  résul¬ 
tat  thérapeutique  net  avec  la  sérosité  d’un  vésicatoire 
prélevée  chez  mi  sujet  injecté  de  606. 

Dans  les  maladies  à  trypanosomes,  le  salvarsan 
a  été  employé  systématiquement,  comme  avait  été 
déjà  employé  l’atoxyl. 

Expérimentalement,  Yakinof  a  obtenu,  chez  le  rat, 
à  la  dose  de  o8f,i5  par  kilogramme,  la  disparition,  en 
tme  heure,  du  Trypanosoma  sans  récidive 

ultérieure.  Chez  l’homme,  Browen  l’a  employé  à  des 
doses  de  08^,30  à  o8r,6o  ;  il  y  a  disparition  rapide  des 


trypanosomes  :  mais  les  races  arséno-résistantes- 
Sont,  on  le  sait,  fréquentes. 

Dans  la  malaria,  les  résultats,  tout  en  étant 
appréciables,  ne  déterminent  pas  la  guérison  défi¬ 
nitive.  E’usage  du  salvarsan  n’a  donc  de  raison  d’être- 
que  pour  les  cas  résistant  à  la  quinine  :  les  fièvres 
tierces,  en  particulier,  sont  améliorables  (Wemer, 
Iversen,  Noc)  par  le  606,  après  échec  de  la  quinine. 

Dans  les  maladies  infectieuses  microbiennes,  les 
résultats  ont  été,  d’une  façon  générale,  moins  probants 
que  dans  les  spirilloses. 

Dans  le  charbon,  Becker  (Munch.  med.  Woch., 
1912)  a  publié  le  cas  d’ime  pustule  maligne  avec 
troubles  généraux  graves,  guérie  par  l’injection  vei¬ 
neuse  de  o8r,5o  d’arsénobenzol.  Bettmann  (Deut. 
med.  Woch.,  1912)  a  relaté  deux  autres  faits  sem¬ 
blables.  Ces  résultats  sont  d’accord  avec  les  expé¬ 
riences  de  Eaubenheinier  et  de  Schuster  (Munch. 
med.  Woch.,  1912). 

Dans  la  rage,  Tonin  (Policlinico,  juillet  1912), 
après  inoculation  pastorienne  de  deux  semâmes, 
voyant  les  symiptômes  caractéristiques  de  la  rage- 
apparaître,  fit  une  mjection  veineuse  de  08^30- 
d’arsénobenzol  qui  les  jugula. 

Dans  d’autres  maladies  de  causes  diverses,  mais 
que  l’on  traite  depuis  longtemps  par  l’arsenic,  on  a 
utilisé  l’arsénobenzol. 

Ea  chorée,  si  souvent  améliorée  par  l’arsenic,  a 
été  traitée  par  le  salvarsan,  avec  de  bons  résrdtats. 

Pavlov  (Roussky  Vraich,  1912)  a  relaté  un  cas 
de  chorée  de  Sydenham  chez  un  garçon  de  17  ans, 
guéri  en  quhize  jours  par  trois  injections  intravei¬ 
neuses  d’arsénobenzol  de  o8r,io,  puis  de  08^,20, 
tous  les  cinq  jours.  E’auteur  a  trouvé,  dans  la 
littérature,  10  cas  analogues. 

Nous  rappellerons  que  Milian  a  eu  également  de 
bons  résultats  du  traitement  mercuriel  et  ^e,  se 
basant  sur  quelques  cas  t3q)iques  de  chorée  coexis¬ 
tant  avec  certains  stigmates  de  syphilis,  héréditaire 
ou  acquise,  il  tend  à  admettre  l’origine  S3q)hilitique 
de  certaines  chorées.  Ees  bons  résultats  thérapeu¬ 
tiques  obtenus  avec  les  médicaments  antisyphili¬ 
tiques  seraient  un  argument  pour  cette  thèse. 

Dans  les  anémies  graves,  de  causes  diverses,  oiV 
l’arsenic  donne  parfois  de  si  heureux  résultats,  le 
salvarsan  a  été  employé  avec  succès. 

Byron  Bramwell  (Brit.  med.  journ.,  mars  1911)- 
a  traité,  à  Edimbourg,  deux  cas  d’anémie  pernicieuse 
par  des  doses  de  08^,02  à  088,03  d’arsénobenzol. 

Dans  la  maladie  de  Banti,  Perussia  et  Vallardi 
(Munch.  med.  Woch.,  1912)  ont  obtenu,  dans  deux  cas, 
une  guérison  clinique,  au  moins  transitoire. 

Enfin,  dans  la  cicatrisation  des  plaies  et  ulcères 
chroniques,  on  a  obtenu  avec  le  salvarsan  de  très 
remarquables  résultats,  notanunent  dans  certains 
ulcères  variqueux  rebelles. 

Ee  traitement  des  tumeurs,  et,  surtout,  des 
sarcomes,  a  donné  quelques  espérances,  mais  qui 
demanderaient  confirmation. 

Administration  du  salvarsan  par  voie 
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rectale.  — ■  I<e  salvarsan,  eu  injection  veineuse,  il  emploie  125  grammes  de  sérum  ;  pour  une 


occasionne  certains  accidents,  les  uns  précoces, 
les  autres  plus  tardifs  (congestion  et  œdème  de  la 
face,  thromboses  locales,  etc.).  D’autre  part, 
les  injections  sous-cutanées  ou  intramusculaires 
sont  de  plus  en  plus  abandonnées.  Il  y  aurait  donc 
grand  avantage  à  jMUvoir  donner  l’arsénobenzol 
sous  une  forme  moins  nocive.  Gelez,  d’Annecy, 
{Journ.  mêd.,et  chif.  nov.  igii),  a  montré  que 

la  voie  rectale  est,  à  la  fois,  efficace  et  bien  tolérée.  11 
suffit  de  procéder,  comme  à  l’habitude,  à  la  solubili¬ 
sation  de  l’arsénobenzol,  en  niClant  la  dose  (oiîf,3o, 
par  exemple)  à  2  cuillerées  à  soupe  de  sérum  arti¬ 
ficiel  ;  d’ajouter  goutte  à  goutte  la  lessive  de  soude  : 
le  précipité  formé  se  redissout  dès  que  la  dose  est  suffi¬ 
sante  :  on  mêle  alors  à  100  grammes  de  sérum  tiède 
et  l’on  injecte,  grâce  à  un  entonnoir  en  verre,  avec 
une  sonde  de  Nélaton  de  moyen  calibre,  enfoncée  de 
quelques  centimètres  dans  le  rectum.  Le  sujet  ne  sent 
aucmie  douleur,  n’a  aucun  ténesme,  aucune  envie  de 
défécation  :  l’absorption  est  rapide  et  complète. 
Les  effets  thérapeutiques  paraissent  comparables 
à  ceux  obtenus  par  injections  intraveineuses. 

Un  grand  nombre  de  cas  ont  été  traités  par  des 
lav^ents  d’arsénobenzol,  à  l’hôpital  Saint-I,ouis, 
avec  des  résultats  favorables. 

Dejerine,  Tinel  et  Caillé  (Rev.  Neurolosie,  fév.  1912) 
ont  publié  l’histoire  d’une  femme  atteinte  d’épi¬ 
lepsie  jacksonienne  à  crises  extrêmement  fré¬ 
quentes  strictement  locaUsées  à  la  face,  ne  s’accom¬ 
pagnant  pas  de  pertes  de  connaissance  et  qui 
céd^ent,  après  une  phase  d’aggravation  manifeste,  à 
deux  lavements  de  ob'',20  d’arsénobenzol. 

Weil,  Morel  et  Mouriquand  (Lyon  niéd.,  juillet  1912) 
font  remarquer  que,  chez  les  enfants,  sauf  les  cas 
de  syphilis  héréditaire  tardive,  généralement  peu 
virulente,  les  affections  qui  relèvent  du  salvarsan 
(chorées,  atrémies,  bacilloses  non  fébriles)  n’ont  pas 
besoin  d’mi  assaut  brutal,  et  que  l’absorption  rec¬ 
tale  est  très  bien  appropriée  à  ces  cas.  La  teclmique 
employée  par  les  auteurs,  chez  les  enfants  de  10 
à  13  ans,  est  la  suivante  ;  commencer  par  des  doses 
de  o8r,io,  puis  de  08^,20,  la  troisième  de  o8'',3o;  dis¬ 
soudre  le  salvarsan  dans  40  centimètres  cubes  d’eau 
distillée,  alcaliniser  de  façon  habituelle,  ajouter 
100  centimètres  ctibes  de  sérum  physiologique  à 
5  p.  1000,  et  assurer  la  tolérance  avec  V  à  X  gouttes 
de  laudanum;  la  sonde  rectale  étant  poussée  aussi 
loin  que  possible,  le  mélange  est  administré  lente¬ 
ment  avec  un  bock  et  doit  être  conservé  quatre 
heures  au  moins. 

Luis  del  Portillo  (de  Madrid)  (Rev.  esp.  de  Derma- 
iologia,  juillet  1912)  a  employé  systématiquement 
les  lavements  d’arsénobenzol  :  il  reconmiande,  pour 
faciliter  l’absorption,  que  le  malade  s’abstienne  de 
liquide  deux  ou  trois  jours  avant  l’injection;  il  dorme 
le  lavanent  huit  à  neuf  heures  avant  le  moment  où 
le  malade  a  l’habitude  d’aller  à  la  selle  :  il  fait  enfin 
une  injection  de  morphine  pour  rendre  le  rectum 
plus  tolérant.  Pour  une  dose  de  oEf, 30  d’arsénobenzol, 
il  emploie  75  grammes  de  sérum  ;  pour  rme  dose  de 


dose  de  o8>',6o,  il  emploie  150  grammes  de  sérum. 
Les  phénomènes  réactionnels  se  produisent  deux  à 
trois  heures  après  l’injection,  mais  relativement  peu 
accentués.  Du  côté  de  la  muqueuse  rectale,  on 
n’observe  aucune  irritation.  Si, chez  certains  malades, 
l’absorption  est  excellente,  elle  est  mauvaise  chez 
certains  autres  jwur  lesquels  la  méthode  doit  être 
abandonnée. 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  constater  plusieurs 
fois  l’efficacité  et  la  commodité  de  cette  méthode. 

Néo-salvarsan.  —  Un  jjerfectionnement  technique 
important,  relatif  à  la  solubilité  du  salvarsan,  a  été 
réalisé  par  lîrhlich. 

On  sait  que  la  solubilisation  du  salvarsan  est 
assez  délicate  à  réaliser  :  l’addition  d’acides  ou 
d’alcalis  provoque  des  altérations  du  sang,  et  en¬ 
traîne  souvent,  par  injections  veineuses,  des  per¬ 
turbations  congestives,  des  lipothymies,  parfois  des 
thromboses  veineuses. 

La  substitution,  au  salvarsan,  d’un  produit  solu¬ 
ble,  d’égale  activité,  à  doses  un  peu  supérieures, 
n’ayant  pas  les  inconvénients  précédents,  réalise 
donc  un  grand  perfectionnement  technique. 

Le  néo-salvarsan  (qui  porte  le  11°  914)  est  mi 
formaldéhyde-sulfoxylate  sadique  de  salvarsan  ;  il 
renferme  66  p.  100  de  salvarsan.  Il  se  présente  sous 
la  forme  d’une  poudre  jaune,  de  temte  un  peu  plus 
ocreuse  que  le  salvarsan  et  d’odeur  moins  caracté¬ 
ristique.  Il  donne  immédiatement,  avec  l’eau  dis¬ 
tillée,  mie  solution  absolument  claire  et  Ihnpide. 
Le  néo-salvarsan  est  moins  stable  que  le  salvarsan 
et  donne  facilement  des  produits  d’oxydation  bru¬ 
nâtres,  qui  paraissent  toxiques  :  on  doit  donc  rejeter 
les  ampoules  à  produits  brunâtres,  et  ne  faire  la 
solution  qu’au  dernier  moment,  avec  de  l’eau  dis¬ 
tillée  fraîche  (Dhrlich  et  Wechselmanu)  rebouillie, 
puis  refroidie  immédiatement  avant  l’injection.  La 
dilution  doit  être  assez  grande  (i  p.  100,  par  exemple). 

La  toxicité  du  néo-salvarsan  est  moindre  que  celle 
du  salvarsan  (la  limite  de  tolérance  jMur  le  lapin  est 
de  0,20  au  lieu  de  o,oS  de  salvarsan)  ;  mais  il  faut  dis¬ 
tinguer  la  toxicité  iuuuédiate  et  la  toxicité  tardive. 

Si  les  troubles  inunédiats  semblent  peu  miportants, 
même  à  fortes  doses,  les  troubles  tardifs,  dus  à  la 
toxicité  de  l’arsenic,  contre-indiquent  des  doses  trop 
fortes  au  cours  d’une  même  série.  D’après  Duhot,  on 
ne  peut  dépasser  la  dose  de  5  grammes  de  néo-salvar¬ 
san  en  dix  jours,  sans  risquer,  de  provoquer  une  accu¬ 
mulation  du  médicament  et  la  production  d’une 
intoxication  arsenicale  nerveuse,  celle-ci  pouvant 
ne  se  manifester  que  quinze  à  vingt-cinq  jours  après 
la  cessation  de  la  cure. 

L’activité  thérapeutique  du  néo-salvarsan  est  à 
celle  du  salvarsan  connue  2  est  à  3  (EhrUch)  :  la  dose 
habituelle  sera,  donc,  de  oB'‘,45  au  lieu  de  08^,30  : 
la  cure  comportera  une  série  de  10  injections  par 
exemple,  et  les  cures  ne  seront  pas  trop  rapprochées. 

L’injection  intraveineuse  n’est  jamais  suivie  ni  de 
congestions  du  visage,  ni  de  lipothymies,  ni  de  gon- 
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flement  oedémateux  de  la  face,  ni  de  goût  poivré 
dans  la  bouche,  ni  de  douleurs  lombaires  tels  qu’on 
en  observe  parfois  avec  le  606. 

On  constate  seulement,  avec  des  doses  fortes, 
de  légères  diarrhées,  des  vomissements,  et  une  réac¬ 
tion  thermique  transitoire  parfois  assez  forte  ;  des 
érythèmes  médicamenteux,  plus  fréquents  même 
qu’avec  le  salvarsan,  surviemient  du  septième  au 
douzième  jour. 

Iv’mjection  intramusculaire  est  mieux  supportée 
que  celle  de  salvarsan  ;  elle  n’est  accompagnée  que 
de  doulems  modérées  :  on  n’observe  pas  d’escar¬ 
res  ultérieures  avec  des  dilutions  suffisantes  (1  p.  25). 

Par  contre,  les  injections  sous-cutanées  sont  dé¬ 
conseillées. 

Pnfin  il  semble  que  l’on  puisse,  avec  une  activité 
moindre,  employer  la  voie  buccale  (Renault)  ou  la 
voie  rectale  (lavements  ou  suppositoires) . 

Iwcs  résultats  thérapeutiques  constatés  sont  ana¬ 
logues  à  ceux  du  salvarsan.  Il  y  aurait  donc,  dans 
la  grande  majorité  des  cas,  avantage  à  employer  ce 
produit,  de  préparation  plus  facile,  ne  détenninant 
pas  les  accidents  locaux  ou  généraux  du  salvarsan 
et  doué  de  la  même  action  tliérapeutique  remar¬ 
quable. 

Cependant  plusieurs  auteurs,  tels  que  Wolff  et 
llulzer  (Munch.  med.  Woch.,  juillet  1912),  Bayet 
{Journ.  mêd.  Bruxelles,  sept.  1912),  Jaequé  et  Sluys 
(Gaz.  hôp.,  oct.  1912),  ont,  sur  le  néo-salvarsan,  une 
opinion  pessimiste.  Ils  l’accusent  surtout  d’être 
instable,  et,  par  là  même,  toxique.  Si  l’on  peut 
habituellement,  élever  et  rapprocher  les  doses, 
sans  inconvénient,  on  observerait  tardivement 
divers  troubles.  La  question  n’est  donc  pas  défini¬ 
tivement  tranchée. 

Chimiothérapie  expérimentale 
des  néoplasmes. 

Un  des  faits  les  plus  sensationnels  de  l’amiée  est 
relatif  aux  recherches  du  professeur  A.  von  Wasser¬ 
mann,  et  de  MM.  F.  Keysser  et  Michel  Wassermaim, 
relatives  à  la  chimiothérapie  du  cancer  des  souris, 
par  injection  d’une  combinaison  éosine-sélénium 
{Deutsch.  med.  Woch.,  déc.  1911). 

On  sait  que,  chez  la  souris,  s’observent  fréquem¬ 
ment  des  tumeurs  néoplasiques,  revêtant  la  fonne 
tantôt  de  sarcomes,  tantôt  de  carcinomes  (Elurlich), 
et  facilement  transmissibles  en  série  par  inocula¬ 
tion. 

Or  Wassermann  a  constaté  que,  si  l’on  met  ce 
tissu  cancéreux  au  contact  d’une  solution  de  tellu- 
rate  ou  de  séléniate  de  soude,  il  se  dépose  sur  les 
cellules  caucéreu.ses,  et  surtout  sur  leur  noyau,  un 
dépôt  noir  (tellurate),  ou  rouge  (séléniate)  de  mé¬ 
talloïde  réduit.  Ces  corps  font  donc  preuve  de  nuclêo- 
tropisms  vis-à-vis  des  cellules  cancéreuses  :  d’où  la 
possibilité  d’une  action  thérapeutique. 

En  effet,  en  injectant  des  solutions  de  tellurate  ou 
de  séléniate  dans  l’épaisseur  même  des  tmneursde 
souris,  on  obtient  parfois  un  ramollissement  de  la  tu¬ 


meur  qui  parfois  s’ouvre,  se  vide  et  guérit  d’une  façon 
apparemment  radicale  ;  mais,  par  contre,  les  injections 
intraveineuses  de  ces  mêmes  solutions  n’amènent 
aucun  résultat. 

Wassermann  eut  alors  l’idée  de  faire  convoyer  la 
substance  active,  comme  sur  des  rails  conducteurs, 
par  certains  produits  colorants  du  groupe  de  la 
fluorescéine,  qui  se  fixent  sur  les  tmneurs,  même 
après  mjection  vasculaire.  Wassermann  a  proposé, 
polurces  substances  vectrices,  le  nom  de  cytoirochines. 

On  est  ainsi  arrivé,  après  maints  tâtonnements, 
à  une  combinaison  d’éosine  et  de  sélénimn  dont  la 
formule  n’est  pas  donnée.  Si,  à  une  souris  cancéreuse, 
dupoidsde  isgranmies  environ,  on  injecte,  dans  la 
veine  caudale,  2®*'’,i5  d’éosine-sélénimn,  il  se  pro¬ 
duit  une  rougeur  généralisée  :  à  la  troisième  injec¬ 
tion,  le  doigt  perçoit  déjà  im  ramollissement  mani¬ 
feste  de  la  tumeur  ;  après  la  quatrième  mjection, 
la  tumeur  devient  fluctuante  comme  un  kyste,  et  la 
résorption  de  son  contenu  liquéfié  est  alors  si  rapide 
qu’il  n’en  reste  plus  qu’un  sac  vide  après  la  cinquième 
ou  la  sixième  injection  :  en  une  dizaine  de  jours, 
il  ne  reste  plus  trace  de  la  tumeur,  et  la  guérison 
apparaît  complète. 

Si,  cependant,  la  tmneur  est  trop  volmnineuse  (de 
la  grosseur  d’une  prmie),  sa  résorption  peut  provo¬ 
quer  des  accidents  mortels,  par  auto-intoxication 
semble-t-il. 

Chez  l’homme,  les  tentatives  de  même  ordre  n’ont 
pas  donné  de  résriltats  satisfaisants,  surtout  en  raison 
de  l’extrême  toxicité  des  sels  de  sélénimn.  Cepen¬ 
dant,  les  faits  expérimentaux  acquis  permettent 
d’espérer  qu’une  méthode  chimiothérapique  pourra 
devenir  applicable  au  traitement  du  cancer. 

Dans  rine  autre  direction,  on  a  cherché  à  utiliser 
le  sélénium  sous  une  forme  moins  toxique,'  et  l’on 
a  étudié,  notamment,  le  sélénium  colloïdal. 

On  a  cherché,  d’autre  part,  à  utiliser  le  sélénium 
sous  une  fonne  peu  toxique,  et  l’on  a  étudié  notam¬ 
ment  le  sélénium  colloïdal. 

Le  sélénium  colloïdal,  obtenu  par  voie  électrique, 
doime  une  solution  colloïdale  stable,  de  couleur 
rouge-corail,  très  fortement  dichroïque  ;  elle  montre, 
à  l’ultramicroscope,  des  grains  jaune-orangé,  jaunes, 
bleus  et  verts,  extrêmement  petits,  très  nombreux  et 
uniformes.  Cette  .solution  accuse  une  teneur  de 
o«‘’,20  de  sélénium  au  litre. 

La  toxicité  paraît  très  réduite,  d’après  Duhamel 
(Soc.  biol.,  1912),  et  Iton  n’obtient  pas,  même  en  répé¬ 
tant  les  injections,  la  mort  de  l’animal  avec  des 
doses  considérables  :  285  centimètres  cubes  en  chi- 
quante-sept  jours,  chez  le  lapin,  ne,  le  font  même  pas 
maigrir,  alors  que  20  centimètres  cubes  d’mie  solu¬ 
tion,  dosée  au  même  titre  (o^zo  au  litre),  de  séléniate 
de  soude  le  tue  en  neuf  jours  ..Cependant  le  foie  et 
le  rein  paraissent  toucliés  par  de  trop  fortes  doses 
de  sélénimn  colloïdal. 

Tliiroloix  et  Lancien  ont  publié  im  cas  (Soc. 
mêd.  hôp.,  février  1912)  dans  lequel  des  injections 
intravemeuses  de  sélénimn  colloïdal  ont  déterminé 
des  modifications  importantes  portant  sur  des  adé- 
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iiopathies  secondaires  à  un  épithélioma  tégmnentaire 
avec  fonte  de  la  partie  centrale.  Gascuel  (5oc.  niéd. 
hôp.,  mars  1912)  a  rapporté  également  un  cas 
dans  lequel  des  adénopathies,  secondaires  à  im  can¬ 
cer  du  rectum  et  fistulisées,  ont  été  grandement 
diminuées  et  leirrs  orifices  taris.  Bien  que  ces  résul¬ 
tats  soient  encourageants,  ily  a  loin  de  là  à  la  guéri¬ 
son  des  néoplasmes. 

Cade  et  Girard  {Lyon,  mêd.,  juin  1912)  ont 
essayé  les  injections  intramusculaires  ou  intra¬ 
veineuses  dans  une  série  de  cas  de  néoplasmes  ;  ils 
ont  pu  noter  des  réactions  vives  (fausse  fièvre)  in¬ 
constantes  d’ailleurs,  un  effet  sédatif  marqué,  une 
amélioration  de  l’appétit  et  de  l’état  général  ;  par¬ 
fois  la  tumeur  s’est  légèrement  ramollie,  il  s’agit,  en 
réalité,  seulement  d’un  palliatif  à  action  assez  favo¬ 
rable.  Blumentlial.  Trinkler,  Bougeant  et  Galliot  ont 
de  même  obtenus  des  améliorations  non  négligeables. 

On  a  étudié  l’action  d’autres  substances  chimiques, 
proches  parentes  du  sélénium,  telles  que  le  soufre. 
Izar  {Pathologica ,  avril  1912)  a  pratiqué,  avec  succès, 
des  injections  mtraveineuses  répétées  de  soufre 
colloïdal,  à  des  rats  atteints  de  tmneurs  sarcoma¬ 
teuses.  Comme  dans  les  expériences  de  Wassermann 
avec  réosine-sélénimu,  il  a  obtenu,  suivant  le  volume 
de  la  tumeur,  soit  un  arrêt  d’accroissement  du  néo¬ 
plasme,  soit  sa  transfonnation  en  un  kyste  rempli 
d’un  liquide  citrm,  visqueux,  qui,  ensuite,  se  résor¬ 
bait. 

Pour  intéressantes  que  soient  ces  recherches,  elles 
ne  donnent  encore  que  de  faibles  espérances  théra¬ 
peutiques. 

Chlorure  de  calcium 
dans  les  néphrites  aiguës  et  dans  les 
épanchements  séreux. 

a.  Dans  les  néphrites,  les  sels  de  calcium  ont  été 
employés  dès  1850,  par  Stromeyer,  puis  par  Kuchen- 
meister  en  1868  dans  les  albmninuries,  par  Wright 
et  Ross,  en  1905  dans  certains  cas  d’albuminurie  dite 
physiologique.  Iscovesco  a  obtenu,  grâce  à  eux,  dans 
certains  cas  de  néphrite  interstitielle,  une  diminution 
de  l’albmninurie. 

Depuis,  ce  sel  a  été  employé  de  divers  côtés,  et 
notanunent  par  Netter,  Renon,  Forges  et  Pribram, 
Teissier,  Cade  et  Roubier,  etc. 

Bonnamour  et  Imbert  ont  montré  l’action  déchlo- 
rurante  et  diurétique  de  ce  sel,  déjà  établie  par  Lamy 
et  Meyer. 

Vitry  {Presse  mêd.,  1911)  a  rapporté  plusieurs  cas 
cliniques  favorables  de  néphrite  hydropigène,  dans 
lesquels  le  CaCl-  a  servi  d’adjuvant  à  la  médication 
déchlorurante. 

Van  Erps  {Journ.  méd.  Bruxelles,  1912)  a  relaté, 
récemment,  un  cas  de  néphrite  avec  anasarque,  anurie 
et  œdème  pulmonaire,  dans  lequel  l’absorption  de 
1 8r.5o  de  chlorure  de  calcium  détermina  le  réveil  de  la 
diurèse,  qui  monta  de  100  centimètres  cubes  à  i  310 
centmiètres  cubes  d’urine  le  huitième  jour  ;  en  même 
temps,  les  chlorures  montèrent  à  ii  gramines,  la 


quantité  d’albumine  variant  de  12  à  15  granmies. 
On  cessa  alors  le  clilorure  de  calcium  que  l’on  rem¬ 
plaça  par  3  grammes  d’azotate  de  potasse  :  aussitôt 
les  urines  diminuèrent  jusqu’à  500  centimètres  cubes 
d’urme  :  dès  qu’on  rendit  le  CaCP,  les  urines  remon¬ 
tèrent  à  I  100  centimètres  cubes. 

Dans  mi  deuxième  cas,  l’action  déchlorurante  et 
diiurétiqne  du  chlorure  de  calciimi  fut  aussi  mani¬ 
feste  :  il  s’agissait  d’une  parturiente  ayant  de  l’albu¬ 
mine  depuis  le  septième  mois,  chez  qui  l’accouche¬ 
ment  au  forceps  ne  modifia  pas  les  oedèmes,  ni 
l’anurie  :  une  attaque  d’éclampsie  survint  même. 
Or,  l’administration  de  CaQ’î,  à  la  dose  de  i  graimne, 
rétablit  une  diurèse  de  i  500  centimètres  cubes. 

Par  contre,  dans  les  deux  cas,  le  CaCP  n’eut  aucune 
influence  sur  la  quantité  d’albumine,  contraireînent 
aux  observations  d’Iscovesco,  Renon,  Teissier, 
Cade,  etc. 

Woorhœven  {Bioch.  Zeitsch.,  1911)  a  vu  que  l’ad¬ 
ministration  de  2Br,i7  de  CaCP  peut  augmenter 
la  quantité  de  chaux  du  sang  de  2  “8^,5  par  100  cen¬ 
timètres  cubes,  pendant  des  semaines  entières. 

b.  Dans  les  épanchements  séreux,  le  CaCP  a  été 
utilisé  de  différents  côtés. 

Expérhnentalement,  il  semble  résulter  des  recher¬ 
ches  de  Chiari  et  Jaruschke  {Arch.  f.exp.Path.,  1911). 
que  le  CaCP  met  obstacle  à  la  formation  d’exsudats. 
On  peut,  par  exemple,  empêcher  l’hydrothorax  de 
se  produire,  par  l’emploi  de  sels  de  calcimn,  cliez  des 
cobayes  somnis  à  l’action  de  l’iodure  de  sodimn, 
de  la  thiosinamine,  de  la  toxine  diphtérique.  Léo 
{Deutsch.med.  Woch.,  i9ii)estarrivéauxmêmesrésul- 
tats.  Mais  R.  Lœvy  (Ber/.  klin.Woch.,  1911)  fait  re¬ 
marquer  que  l’hydrotliorax  n’est  pas  nécessairement 
consécutif  à  l’injection  de  toxme  diphtérique  chez 
les  cobayes  et  que,  après  administration  du  chlorure 
de  calcimn  par  la  bouche  ou  en  injection,  l’hydro¬ 
thorax  survient  presque  dans  la  même  proportion 
que  chez  les  témoins  (1/4  à  1/2).  D’ailleurs,  après 
injection  sous-cutanée,  le  clilorme  de  calcium 
détennine  localement  un  afflux  de  liquide.  Le  chlo¬ 
rure  de  calcium  renforce  l’mtensité  de  la  transsu¬ 
dation,  de  l’œdème  et  de  la  diapédèse,  après  inocu¬ 
lation  de  venin  de  crotale  par  exemple,  chez  le  lapin. 
Le  chlorure  de  calcium  ne  paraît  donc  pas,  d’après 
l’auteur,  recommandable  pour  le  traitement  des 
exsudats. 

.Cliniquemenl,  Bitot  (de  Bordeaux)  a  obtenu  du 
CaQ“  de  bons  résultats  pour  favoriser  la  résorption 
d’épanchenjents  pleuraux.  Boisscnneau  {Th.  Bor¬ 
deaux.  1912),  a  publié  une  série  de  ces  cas.  La  dose 
journalière  habituelle  était  de  i  gramme. 

Qu’il  s’agisse  d’ascite,  de  pleurésie,  d’œdèmes  car¬ 
diaques  ou  rénaux,  le  chlorure  de  calcium  semble  agir 
surtout  en  provoquant  la  diurèse,  en  influençant  d’une 
part  le  cœur  dont  il  est  un  tonique  actif  et  d’autre 
part  le  rein  dont  il  suractive  répithélhun.  Le  chlo¬ 
rure  de  calcium  agirait,  d’autre  part,  en  antago¬ 
niste  du  chlorure  de  sodium,  augmentant  l’élimina¬ 
tion  des  chlorures  et  amenant,  par  ce  fait  même,  la 
disparition  des  œdèmes. 
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Comme  on  le  voit,  la  question  mérite  encore  de 
nouvelles  études. 

Œdèmes  médicamenteux. 

On  connaît,  principalement  depuis  Staübli,  les 
œdèmes  subits  et  considérables  qui  surviennent 
chez  les  diabétiques. 

Blum  (de  Strasbourg)  a  montré  que  certains  de  ces 
œdèmes  sont  indubitablement  occasionnés  par  l’ab¬ 
sorption  de  bicarbonate  de  soude,  en  ingestion  ou 
en  injections  veineuses,  et  que  les  sujets  en  immi¬ 
nence  d’acidose  ont  une  aptitude  particulière  à 
fixer  le  bicarbonate  et  à  faire  des  œdèmes. 

D’après  Pfeiffer  (XXVIII<^  Congrès  de  méà.  de 
Wiesbaden,  1911)  ces  œdèmes  sont  liés,  non  à  une 
rétention  chlorurée,  mais  à  une  rétention  sodique. 
En  effet,  dans  ces  cas,  il  a  pu, faire  diminuer  les 
œdèmes  très  rapidement  par  administration  d’acide 
chlorhydrique.  D’autre  part,  les  chlorures  de  cal- 
cimn,  de  potassiimi  n’ont  pas  provoqué  d’œdèmes. 

Widal,  Demierre  et  Cotoni  (Setn.  méd.,  1911)  ad¬ 
mettent,  au  contraire,  que  les  œdèmes  provoqués  par 
le  bicarbonate  de  soude  sont  secondaires  à  une  ré¬ 
tention  chlorurée  déterminée  par  ce  bicarbonate.  Ils 
font,  par  conséquent,  rentrer  l’explication  de  ces 
œdèmes  dans  la  théorie  générale  des  œdèmes  par 
rétention  chlorurée. 

Par  exemple,  l’administration  de  40,  puis  de 
80  grammes  de  bicarbonate  de  soude  à  un  malade, 
a  fait  monter  son  poids  de  10  kilogrammes  en 
quelques  jours  :  sünultanément,  la  diurèse  dimi¬ 
nuait  et  les  chlorures  urinaires  tombaient  de 
31  grammes  à  7  grammes.  Le  bicarbonate  de 
soude  une  fois  cessé,  le  poids  baisse  très  rapidement 
de  3  kilogrammes,  l’urine  augmente  et  les  chlorures 
éliinmés  passent  de  7  grammes  à  35  grammes. 

Marcel  Labbé,  Bith  et  M““  Fertik  {Soc.  méd. 
hôp.,  mai  1912)  et  M“°  Fertik  {Th.  Paris,  1912) 
ayant  cité  des  cas  où  les  œdèmes  bicarbonatés 
n’avaient  pas  été  accompagnés  de  rétention  chlorurée 
et  même  avaient  coïncidé  avec  une  élimination  exa¬ 
gérée  de  chlorure,  et  s’étant  rattachés,  semble-t-il, 
à  la  théorie  de  Blum  sur  la  rétention  bicarbonatée, 
Widal,  Lemierre  et  André  Weill  sont  revenus  sur 
la  question  {Soc.  méd.  hôp.,  mai  1912). 

Tout  d’abord,  ils  signalent  le  fait  d’œdèmes  par 
absorption  massive  de  .sulfate  de  magnésie,  dans 
lequel  on  ne  peut  évidemment  pas  invoquer  la  théo¬ 
rie  de  Pfeiffer  sur  le  rôle  de  l’ion  sodiunr. 

D’autre  part,  chez  un  même  malade,  depuis  long¬ 
temps  au  régime  achloruré,  ils  ont  administré  succes¬ 
sivement  du  bicarbonate  de  soude,  du  chlorure  de 
sodium  et  les  deux  sels  réxmis.  Tandis  que  les  deux 
premières  épreuves  n’ont  pas  entraîné  d’hydratatipn, 
l’association  des  deux  sels  a  fait  apparaître  l’œdème 
avec  rétention  concomitante  de  chlorures. 

Rathery  {Soc.  méd.  hôp.,  1912)  a  apporté,  en  con¬ 
firmation  de  cette  thèse,  l’histoire  d’un  diabétique 
de  notre  service  de  Tenon,  chez  qui  l’ingestion  de  bi¬ 
carbonate,  provoqua  de  l’œdème  avec  rétention  de 


chlorures,  sa  cessation  déterminant  une  importante 
décharge  chlorurée. 

Achard  et  Ribot  {Soc.  méd.  hôp.,  31  mai  1912) 
ont  montré  que,  dans  des  épreuves  parallèles  avec 
chlorure  de  sodium  et  bicarbonate  de  soude,  un  même 
œdème  correspond  à  des  quantités  de  soude  diffé¬ 
rentes  et  que  l’hydratation  est  plus  rapide  et  plus 
longue  avec  1 5  granunes  de  sodiimi  à  l’état  de  chlo¬ 
rure  qu’avec  24  grammes  de  sodimn  à  l’état  de  bicar¬ 
bonate.  Le  sodium  du  bicarbonate  s’élnnme,  d’ailleurs 
dans  la  proportion  des  3/4,  tandis  que  celui  du  chlo¬ 
rure  ne  s’élhnine  que  dans  la  proportion  d’un  quart. 
Le  chlorure  de  sodium  se  montre  donc  plus  puissant 
que  le  bicarbonate  de  soude  pour  réaliser  l’hydra¬ 
tation  saline  de  l’organisme  :  ce  pouvoir  lui  vient 
moins  du  cathion  sodium  que  de  l’anion  chlore. 

Il  nous  semble  peut-être  un  peu  artificiel  de 
vouloir  séparer,  d’une  façon  exclusive,  l’action  des 
deux  constituants  d’un  sel. 

Mathieu  a  constaté  d’autre  part  {Arch.  mal. 
app.  digestif,  nov.  1911)  que,  chez  certains  dyspep¬ 
tiques,  le  citrate  de  soude,  comme  le  bicarbonate  de 
soude,  abaisse  les  chlorures  urinaires  excrétés. 

Un  autre  type  d’œdèmes  thérapeutiques  a  été  décrit 
par  Widal,  Lemierre  et  André  Weill  chez  un  homme 
bien  portant,  sans  tare  rénale,  qui  avait  absorbé, 
conune  purgatif,  un  énonne  paquet  de  sulfate  de 
magnésie  et  bu,  consécutivement,  cinq  litres  de  bouil¬ 
lon  aux  herbes  fort  salé  ;  il  eut  huit  selles  diar¬ 
rhéiques  et  quatre  le  lendemain  et  recommença  à 
manger  de  bon  appétit  ;  mais,  dès  ce  moment,  il 
urina  peu.  Quatre  jours  plus  tard,  ses  jambes  étaient 
enflées  et,  huit  jours  après,  il  entrait  à  l’hôpital  avec 
des  œdèmes  étendus  des  membres  inférieurs,  du  scro- 
tmn,  de  la  région  lombaire  et  de  la  face.  Cet  œdème 
se  liquida  en  huit  jours  de  repos,  avec  régime  lacté, 
puis  régüne  hypochloruré  ;  le  poids  du  corps  dimi¬ 
nua  de  13  kilogrannnes.  La  quantité  de  chlorures 
éliminés  pendant  les  cinq  derniers  jours,  fut  de 
81  granunes,  dépassant  de  64  grammes  la  quantité 
de  chlorures  ingérés. 

Ces  œdèmes  ressemblent,  par  leur  apparition  et 
leur  topographie,  aux  œdèmes  provoqués  par  le 
bicarbonate  de  .soude  :  ils  ressemblent  aussi  aux 
œdèmes  brightiques. 

Un  point  particulier  est  que  la  rétention  chlorurée 
se  soit  prolongée  aussi  longtemps  après  l’absorption 
du  sulfate  de  magnésie  :  ce  sel  absorbé,  puis  éliminé 
par  l’iirine,  empêcherait,  semble-t-il,  l’élimination 
rénale  des  chlorures  j 

Acliard  et  Grenet  avaient,  d’ailleurs,  constaté 
{Soc.  méd.  hôp.,  1903)  que  l’injection  de  solutions 
hypertoniques  de  sulfate  de  roude  provoque,  pen¬ 
dant  le  temps  d’élimination  du  sulfate,  une  baisse 
passagère  d’excrétion  chlorurée. 

Le  fait  paraît  d’ordre  tout  à  fait  général.  Lors¬ 
qu’on  introduit  dans  le  sang,  dans  une  séreuse 
(Achard  et  Gaillard),  dans  mi  estomac  (Carnot  et 
Chassevant),  ou  dans  une  anse  intestinale  isolée 
(Carnot  et  Amet)  une  substance  étrangère  (sulfate  de 
soude,  sucre,  etc.),  il  y  a  afflux  simultané  d’eau  et 
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de  chlorure  de  sodium,  alors  même  que  cette  sub¬ 
stance  se  trouve  en  solution  h3rpertonique. 

Il  est.  d’autre  part,  conforme  aux  lois  de  l’osmose 
que  si,  des  deux  côtés  d’une  paroi  dialysante,  il  y  a 
une  solution  saline  concentrée  d’une  part,  une 
solution  faible  de  chlorures  d’autre  part,  il  se  pro¬ 
duit  un  double  passage,  et  que  le  sulfate  de  soude 
par  exemple  passe  en  assez  grande  proportion  d’un 
côté  tandis  que  le  chlorure  de  sodimii  passe  de 
l’autre. 

Ce  qui  se  passe  à  travers  une  paroi  dialysante  d’une 
part,  à  travers  l’estomac,  l’intestin  ou  les  séreuses 
d’autre  part,  se  passe  peut-être  aussi  à  travers  les 
différents  tissus.  On  comprend  que,  lorsque  le  bicar¬ 
bonate  de  .soude  ou  le  sulfate  de  magnésie,  fixés  par 
les  tissus,  s’éhminent  vers  le  sang,  ils  soient  remplacés 
par  une  certaine  proportion  de  chlorure  de  sodium,  et 
que  cette  substitution  entraîne,  par  là  même,  une 
rétention  chlorurée.  D’où,  l’explication  du  retard, 
parfois  considérable,  avec  lequel  se  manifeste 
l’œdème  médicamenteux.  Cette  rétention  chlorurée 
serait  donc  liée,  d’après  nous,  non  à  la  fixation,  mais 
à  l’élimmation  du  sel  étranger. 

Les  injections  d’oxygène  dans  l’asphyxie. 

On  sait  que  les  inhalations  d’oxygène,  si  employées 
dans  tous  les  cas  de  dyspnée  et  d’asphyxie,  sont  con¬ 
sidérées  par  beaucoup  de  physiologistes  comme  à  peu 
près  inutiles  (Aaron,  Ewald,  Richaud)  :  ce  serait, 
non  pas  la  teneur  de  l’air  en  oxygène,  mais  la  surface 
réduite  de  contact  entre  le  sang  et  l’oxygène  que  l’on 
devrait,  d’après  eux,  augmenter. 

Récemment,  dans  différents  cas  d’asphyxie,  on  a 
utiUsé  l’oxygène  par  voie  sanguine,  digestive,  et 
hypodennique.  . 

a.  Par  voie  sangttine,  il  semble  que,  dans  les  cas 
d’asphyxie  foudroyante,  on  puisse  obtenir  des  ré¬ 
sultat  immédiats  de  l’injection  intraveineuse  d’oxy¬ 
gène.  Contrairement  à  ce  que  l’on  pourrait  croire, 
cette  injection  ne  provoqixe  pas  d’embolie  gazeuse, 
l’oxygène  étant  immédiatement  résorbé  en  quantités 
considérables  :  il  y  aurait,  d’ailleurs,  peut-être  plus 
d’intérêt  encore  à  faire  cette  injection  dans  les  ar¬ 
tères  que  dans  les  veines. 

Déjà, en  i8ii,  Nystenmontra  quel’onpeut  injecter 
d’assez  fortes  doses  d’oxygène  dans  le  sang.  En  1865, 
Demarquay  a  montré  que  l’on  pouvait  injecter  jusqu’à 
30  centimètres  cubes  d’oxygène  dans  les  veines  du 
chien.  Gartner,  en  1902,  a  montré  que  l’introduction 
d’oxygène  dans  les  vemes  peut  être  lentement  conti¬ 
nuée  plus  d’une  heure  :  c’est  seulement  si  l’injec¬ 
tion  est  trop  brutale  que  l’on  entend  se  produire  un 
bruit  de  clapotage  à  la  traversée  du  cœur  et  qu’il 
se  produit  une  dilatation  aiguë  du  cœur. 

Bambridge,  en  1900,  a  démontré,  de  même,  la 
résorption  d’oxygène  injecté  dans  le  péritoine. 

Cette  méthode  n’est  évidenunent  qu’une  méthode 
d’exception  :  mais  elle  peut  rendre  service  dans 
des  cas  désespérés.  Chez  l’honune,  Mariani  et  Neu- 
dôrfer  l’ont  appliquée  dans  deux  cas  désespérés. 


avec  un  effet  inunédiat  extrêmement  remarquable 

b.  Par  voie  digestive,  gastrique  ou  rectale,  l’in¬ 
jection  d’oxygène  semble,  pour  une  part,  suivie 
de  sa  résorption.  On  sait  que,  chez  certaines  espèces 
animales,  il  y  a  une  véritable  respiration  rectale. 
D’autre  part,  le  sang  des  veines  hémorroïdales  est 
rouge,  vraisemblablement,  parce  qu’il  s’oxygène  au 
contact  de  l’air  à  travers  la  muqueuse  anale.  Cette 
méthode  que  nous  avons  préconisée,  il  y  a  quelques 
années,  et  sur  laquelle  Ramoiid  vient,  à  nouveau, 
d’appeler  l’attention  [Journ,  niéd.,  Paris,  oct.  1912), 
pourra  donner  de  bons  résultats  dans  les  asphyxies; 
mais  son  application  la  plus  utile,  selon  nous,  con¬ 
siste  à  stimuler  directement  les  muqueuses  et  mus¬ 
culeuses  gastriques  ou  intestinales  et  à  modifier  simul¬ 
tanément  le  microbisme  digestif  en  supprimant 
l’anaérobiose.  Daiisleshypotonies  gastriques,  les  coli¬ 
tes  aiguës  ou  chroniques,  on  peut  introduire  2  litres 
de  gaz  dans  le  rectum  ;  son  absorption  est  complète 
après  2  heures  et  l’injection  peut  être  alors  recom¬ 
mencée. 

c.  Par  voie  péritonéale,  on  a  utilisé  avec  succès 
les  injections  d’oxygène  dans  certahis  cas  de  péri¬ 
tonites  aiguës,  nous  les  avons  employées  après  ponc¬ 
tion  d’ascite,  pour  en  retarder  la  récidive. 

d.  Par  voie  sous-cutanée,  par  contre,  la  méthode 
déjà  ancienne  (puisqu’elle  remonte  aux  expériences 
de  Eeconte  et  Demarquay  en  1859)  semble  donner 
des  résultats  pratiques.  Elle  s’est  développée  considé¬ 
rablement  ces  temps  derniers. 

C’est  par  hasard,  à  la  suite  d’une  erreur  de  tech¬ 
nique  que  Domini  (de  Valence),  en  1900,  fut  frappé 
des  effets  sur  la  dyspnée  de  l’injection  d’air  sous  la 
peau:  Ea  même  aimée,  Evart  essaye  sur  lui-même 
l’injection  sous-cutanée  d’oxygène  et  conclut  que 
l’on  peut  ainsi  provoquer  la  formation  d’un  emphy¬ 
sème  localisé  sans  aucun  danger,  le  gaz  étant  peu  à 
peu,  mais  très  lentement,  résorbé.  Chabas  {Thèse  de 
Madrid,  1902),  Domini  et  Chabas  {Congrès  de  Lis¬ 
bonne)  étudient  les  effets  de  la  méthode. 

En  France,  Ramond  {Progrès médical,  i9ioet  1911) 
a  principalement  repris  cette  méthode,  et  en  a  pré¬ 
cisé  les  indications  et  fixé  la  technique.  «  Il  n’est  pas 
de  situation  plus  angoissante  iiour  le  médecin  que 
de  se  trouver  en  présence  d’un  de  ces  nombreux  cas 
d’asphyxie  où  nous  sommes  obligés  d’avouer  notre 
impuissance.  On  recourt  bien  aux  inhalations  d’oxy¬ 
gène  ;  mais  celui-ci  n’arrive  pas  à  de.stination,  arrêté 
en  chemin  par  un  obstacle  trachéal,  bronchique, 
alvéolaire.  » 

Depuis,  Maisonnet  etSacquépée  {Société  de  médecine 
militaire,  janvier  1911)  ont  appliqué  cette  méthode 
dans  le  traitement  des  pnemiionies  et  congestions  pul¬ 
monaires.  Pouy  {Bull.  Soc.  mêd.  mil.  fr.,  mai  1911)  a 
rapporté  le  cas  impressionnant  d’un  malade  atteint 
de  congestion  puhiionaire  grave  au  cours  d’mie  car¬ 
diopathie  artérielle,  chez  qui  l’injection  sous-cutanée 
d’oxygène  amena  une  véritable  résurrection.  Rapin 
{Rev.méd  Suisse  Romande,  1911)  a  obtenu,  de  même, 
une  amélioration  évidente  dans  un  cas  de  broncho- 
pneumonie  infantile.  Enfin  Beraudy  {Thèse  Paris 
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1911)  a  fait  d’intéressantes  expériences  sur  la  résis¬ 
tance  des  animaux  à  l’asphyxie  après  injection  sous- 
cutanée  d’oxygène. 

Voici  la  dernière  technique  préconisée  par  Raniond  : 
On  prend  la  poire  d’un  thennocautère  dont  le  tube 
de  caoutchouc  coiffe  l’aiguille  à  injection,  avec  in¬ 
terposition  d’une  bomre  de  coton  filtreur;  à  l’autre 
pôle  (pôle  d’aspiration),  on  adapte  un  tube  de  caout¬ 
chouc  qui  conununique  avec  le  tube  d’échappement 
d’un  ballon  d’oxygène.  On  aspire  ainsi  l’oxygène  avec 
la  poire  et  on  la  renvoie  sous  la  peau  à  une  pression 
sufiSsante.  De  cette  façon,  deux  à  trois  Utres  de  gaz 
peuvent  être  injectés  en  quelques  minutes,  de  préfé¬ 
rence  sous  la  peau  de  la  région  abdominale  ou  de  la 
région  interscapulaire  quise  décollent  facilement;mais, 
à  ce  dernier  siège,  la  persistance  de  l’anphysème  sous- 
cutané  peut,  cependant,  gêner  l’auscultation  (Pouy). 

Connaissant  la  contenance  volumétrique  de  la 
poire,  il  est  facile  de  calculer  exactement  le  volume 
de  gaz  injecté. 

Dans  les  cas  d’asph3?xie  locale  ou  de  gangrène  des 
extrémités  (Ramond,  Dumarest),  quelques  centimè¬ 
tres  cubes  suffisent  localement.  Dans  les  cas  d’asphy¬ 
xie  générale  (intoxication  par  l’oxyde  de  carbone, 
pneumonie,  cardiopathie,  etc.),  on  peut  injecter,  à 
chaque  séance  et  plusieurs  fois  pair  jour,  deux  à  trois 
litres  d’oxygène. 

On  constate,  habituellement,  une  tendance  au 
retour  vers  le  r3d;lune  respiratoire  et  cardiaque,  mie 
diminution  de  la  dyspnée,  avec  améhoration  de  la 
cyanose  au  niveau  des  muqueuses,  une  sensation 
d’amélioration  générale  du  malade  souvent  suivie 
d’un  sommeil  réparateur. 

Ces  injections  sont,  par  là-même,  utiles  dans  les 
asphyxies  purement  mécaniques  (compressions  laryn¬ 
gée,  trachéale,  bronchique)  et,  davantage,  dans  les 
dyspnées  d’origine  toxique  (urémie,  diabète,  ou 
asphyxie  par  les  gaz  délétères,  par  les  vapeurs  d’anes¬ 
thésiques,  etc.).  C’est  dans  les  asphyxies  où  à  l’élément 
mécanique  se  joint  im  élément  toxique  et  infectieux, 
que  la  méthode  doime  ses  plus  beaux  résultats  (bron¬ 
chites  des  cardiaques,  bronchite  capillaire,  broncho¬ 
pneumonie,  pneumonie  massive,  etc.). 

Traitement  des  infections  par  le  camphre 
à  haute  dose, 

Depuis  quelque  temps,  le  camphre,  si  vanté  du 
temps  de  Raspail,  puis  si  délaissé,  a  été  introduit  à 
nouveau  dans  la  thérapeutique  des  maladies  infec¬ 
tieuses,  mais  sous  forme  de  solution  huileuse  et  avec 
une  po-sologie  très  différente. 

Parmi  les  travaux  récents  suscités  par  ce  médica¬ 
ment,  nous  signalerons  les  recherches  d’Iversen 
{RousskyVratch,  1912)  sur  le  traitement  de  la  pneu¬ 
monie  fibrineuse  :  ce  traitement  consiste  à  injecter 
sous  la  peau,  matin  et  soir,  10  à  12  centimètres  cubes 
d’huile  camphrée  à  20  p.  100,  soit  2  grammes  à  28^,20 
de  camphre  par  injection,  ou  4  grammes  à  48^,80  par 
jour. 

Ces  injections  se  font  à  la  région  sous-scapulaire  ou 


à  la  cuisse,  au  moyen  d’une  grande  seringue  et  d’une 
canule  de  gros  calibre.  Elles  sont  bien  supportées  lo¬ 
calement,  ne  laissent  après  elles  qu’rm  peu  de  sensi¬ 
bilité,  enrayée  par  un  pansement  hmnide.  On  ne  cons¬ 
tate  aucun  symptôme  d’intoxication  :  ni  phénomènes 
convulsifs,  ni  irritation  des  reins.  Des  injections 
sont  continuées  à  ces  doses  jusqu’à  la  suppression 
de  la  fièvre. 

Iversen  a  ainsi  traité  81  pneumoniques  de  l’hôpi¬ 
tal  Oboukhov  à  Saint-Pétersbourg  et  comparé  leur 
état  à  celui  de  91  autres  pneimioniques  traités  par 
la  digitale.  Da  mortalité  fut  sensiblement  moindre 
chezles  pneumoniques  traités  par  lecamphre  (8  morts 
sur  8 1 ,  au  heu  de  1 8  sur  9 1  )  ;  la  terminaison  se  fit,  le  plus 
souvent,  en  lysis  ;  le  fonctionnement  du  cœur  se  main¬ 
tint  toujours  en  bon  état  ;  le  sonuneil  se  rétablit,  la 
toux  diminua;  le  malade  jouit  d’une  euphorie  remar¬ 
quable. 

Iversen  esthne  que,  dans  la  fièvre  typhoïde  et  les 
états  septicémiques,  lorsqu’il  s’agit  de  remonter  le 
cœur,  il  serait  avantageux  d’injecter  le  camphre  à 
haute  dose,  matin  et  soir,  comme  dans  la  pneumonie. 

Da  tolérance  pour  l’huile  camphrée  est  donc  très 
considérable.  On  se  méfiera  cependant  un  peu  des 
doses  massives  et  des  solutions  trop  concentrées, 
(au  1/5).  Car  Morichau-Beauchamp  a  observé,  après 
injection  sous-cutanée,  en  deux  jours  et  en  quatre 
fois,  de  2  grammes  de  camphre,  des  accidents  car¬ 
diaques  (rythme  couplé  avec  pouls  bigémmê),  d’ail¬ 
leurs  sans  conséquences  graves. 

Dans  le  traitement  des  péritonites  aiguës,  on  peut 
utiliser  l’huile  camphrée  à  haute  dose  par  injection 
péritonéale  ou  sous-cutanée. 

Dahoussois  {Arch.  méd.  et  ph.  milit.,  juillet  1912)  a 
obtenu  la  guérison  dans  un  cas  de  péritonite  appen¬ 
diculaire,  en  injectant  par  les  drains,  dans  le  péritoine 
même,  de  50  à  100  centimètres  cubes  d’huile  cam¬ 
phrée  :  on  injecta  en  tout  13  grammes  de  camphre 
dans  720  grammes  d’huile,  le  Uquide  étant  évacué  de 
façon  continue  par  une  trompe  à  eau.  Déride  emploie 
la  solution  au  i/ï6o  et,  si  la  dose  usuelle  est  de 
I  à  5  grammes  il  est  allé  parfois  jusqu’à  15  grammes 
en  une  fois.  Baudet  préfère  aux  injections  intra-péri¬ 
tonéales  les  injections  sous-cutanées  d’hxiile  au  i/to, 
dont  011  injecte  20  centimètres  cubes:  en  fait  parfois 
5  injections  semblables  dans  les  vingt-quatre  heures. 

Dysphagie  des  tuberculeux  et  injections 

d’alcool  dans  le  nerf  laryngé  supérieur. 

Après  que  François-Frank  eut  proposé  la  «  section 
transitoire  des  nerfs  »  par  des  injections  de  cocaïne 
voisines  de  leur  trajet,  Rossbach,  Jeliiieck  en 
tentèrent  l’emploi  sinr  le  nerf  laryngé  supérieur  ;  puis 
ce  fmrent  Vierech,  Frey  (de  Berne)  ;  enfin  Hoffmann 
substitua  à  la  cocaïne  l’alcool,  comme  dans  la  mé¬ 
thode  de  Pitres-Verger  et  de  Schlosser  pour  le  trai¬ 
tement  des  névralgies. 

Da  question  a  fait  de  grands  progrès,  prin¬ 
cipalement  avec  Chevreau  et  Cauzard  ;  elle  a  été 
récemment  mise  au  point  dans  le  travail  de  Paves 
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et  Chirti  [Gaz.  d.  osp.,  1912),  et  dans  la  thèse  de  Paul- 
Boncour  [Th.  Paris,  1912). 

On  se  sert  d’une  aiguille  solide  en  platine,  ne  dépas¬ 
sant  pas  4  centimètres,  montée  sur  une  seringue 
ordinaire  ;  on  fait  coucher  le  malade  ;  on  pratique 
la  ponction  sur  le  milieu  d’une  ligne  rémiissant  l’ex¬ 
trémité  de  la  grande  corne  de  l’os  hyoïde  à  l’angle 
postéro-supérieur  du  cartilage  hyoïde.  B’aiguille 
ayant  atteint  une  profondeur  de  on  la 

ranue  avec  prudence  jusqu’à  ce  que  le  malade 
éprouve  une  vive  douleur  dans  l’oreille  correspondant 
au  côté  piqué  ;  cette  douleur-signal  est  caractéris¬ 
tique  :  on  pousse  alors  l’injection.  P.  Boncour  propose 
de  faire  mie  première  injection  de  i  centimètre  cube 
de  novocaïne  à  1/100,  lentanait  injecté  ;  sans  mobi¬ 
liser  l’aiguille,  on  charge  la  seringue  de  i  caitimètre 
cube  d’alcool  à  90°,  on  la  réadapte  à  l’aiguille  et 
on  pousse  très  lentement  l’injection  ;  si  les  premières 
gouttes  d’alcool  détenninait  de  vives  douleurs  avec 
otalgie  violente,  il  est  bon  d’attendre  mie  vingtaine 
de  secondes  avant  de  poursuivre  ;  mais,  en  général, 
la  douleur  est  fort  tolérable.  B’injection  du  côté  op¬ 
posé  doit  suivre  mimédiatement  la  première. 

Quelques  minutes  après  l’injection  de  cocaïne,  les 
malades  ont  une  sensation  d’engourdissement  ou  de 
contraction  cervicale,  avec  difficulté  de  déglutition, 
qui  dure  peu  ;  puis  l’examen  du  larynx  montre  ou 
une  anesthésie  complète,  ou  mie  perte  de  la  sensibilité 
douloureuse,  la  sensibilité  tactile  étant  conservée. 

Après  quinze  à  vingt  minutes,  les  doulems  repa¬ 
raissent,  l’action  de  la  cocaïne  étant  épuisée  ;  mais, 
quelques  heures  plus  tard,  l’alcool  manifeste  son 
action;  les  douleurs  disparaissent  ;  la  déglutition  est 
rendue  facile,  indolore  et  sans  otalgie,  pennettant  la 
reprise  de  l’alimentation,  et,  par  là  même,  ayant  sur 
l’évolution  générale  de  la  maladie  mie  influence 
bienfaisante.  Ba  dmrée  de  cette  améhoration  est 
souvent  de  quatre  à  cinq  jours  seulement  ;  elle  est, 
en  moyenne,  de  quinze  à  vingt  jours,  rarement  da¬ 
vantage  ;  mais  il  est  facile  de  renouveler  l’injection 
quand  le  sujet  recommence  à  souffrir. 

Opium,  morphine  et  opium  démorphiné. 

ha  tendance  thérapeutique,  qui  consistait  à  substi¬ 
tuer  aux  produits  complexes  de  la  pharmacie 
galénique  leurs  principes  actifs,  et  notamment  leurs 
alcaloïdes,  est  depuis  plusieurs  années  contrebalancée 
par  la  tendance  inverse,  qui  recherche  la  complexité 
même  et  l’action  réciproque  des  divers  constituants. 
Depuis  quelques  années,  on  prépare  un  produit  con¬ 
tenant,  sous  ime  fonne  soluble  dans  l’eau,  tous 
les  principes  de  l’opium  :  cette  préparation,  obtenue 
par  Schaerges  et  étudiée  par  le  professeur  Sahli 
(de  Berne),  a  reçu  le  nom  de  pantopon  ;  elle  contient, 
sous  forme  de  chlorhydrate,  de  la  morphine,  de  la 
narcotine,  de  la  codéine,  de  la  papavérine,  de  la 
narcéine,  de  la  thébaïne,  de  la  laudanine,  etc.  Aussi 
le  pantopon  se  rapproche-t-il  davantage,  par  son 
action  thérapeutique,  de  l’opimn  que  de  la  morphine. 

De  professeur  Pouchet(Soc.  Thêr..  8  mai  1912)  a  étu¬ 
dié,  phannacodynamiquement,  le  pantopon  eta  com- 
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paré  son  action  à  celles  de  l’opimu  et  de  lamorpliine. 

Il  a  vu  que,  sur  le  système  nerveux,  l’in¬ 
fluence  analgésiante  est  au.ssi  accentuée  cjue  celle  de 
lamorphine,maissansphénomènes  de  dépression  con¬ 
sécutive,  sans  accoutumance  et  sans  besoin  de  doses 
croissantes.  L’influence  sédative  et,  à  la  rigueur, 
hypnotique  du  pantopon  se  montre  bien  supé¬ 
rieure  à  celle  de  la  moqjhine  et  égale  à  celle  de  l’o¬ 
pium  en  nature.  Dans  certains  cas  même  où  la 
morphine  est  mal  supportée  et  provoque  de  l’exci¬ 
tation  cérébrale,  le  pantopon,  à  dose  correspon¬ 
dante,  provoque  la  sédation  de  la  douleur  et  un 
sonmieil  calme.  Quant  à  son  action  sur  la  tempéra- 
ratiure,  en  injections  sous-cutanées  chez  le  chien  et  les 
herbivores,  le  pantopon  produit  un  abattement  cons¬ 
tant,  semblable  à  celui  provoqué  par  la  morphine. 

Sur  le  cœiu:,  à  faible  dose,  il  ralentit  les  contrac- 
tractions,  et  le  rytlune  respiratoire  augmente  d’ani- 
phtude  :  cette  action  est  moins  énergique,  mais  plus 
prolongée  que  celle  de  la  morphine.  Ce  sont  là  de 
précieuses  qualités  pour  un  médicament  eupnéique 
et  toni-cardiaque,  probablement  par  action  sur 
les  centres  bulbo-médullaires.  Quant  à  son  action 
smr  l’intestin,  vis-à-vis  de  certaines  diarrhées  notam¬ 
ment,  le  pantopon  provoque  une  action  anexosmo- 
tique  modérée,  au  moins  égale  à  celle  de  l’opimn, 
et  nettement  supérieure  à  celle  de  la  morphine. 

A  propos  de  cette  coimnunication,  Bardet  a  fait 
remarquer  que  l’avantage  principal  de  l’opium  et  du 
pantopon  sur  la  morphine  consiste  dans  la  correc¬ 
tion  réciproque  qu’exercent,  l’un  sur  l’autre,  les 
divers  principes  actifs,  et  notamment  les  prmeipes 
narcotiques  et  paralysants  d’une  part,  toniques  et 
excitants  d’autre  part.  Par  là  même,  ce  fut  une  grosse 
erreur  de  la  thérapeutique  de  remplacer  l’opimn 
par  son  alcaloïde  dominant,  la  morphine,  si  dange¬ 
reuse  à  tant  d’égards  et  qui  n’a  que  l’avantage  d’être 
facilement  injectable.  Aussi  est-ce  un  progrès  sensible 
que  de  revenir  aux  préparations  injectables  compre¬ 
nant  la  totalité  des  principes  actifs  de  l’opimn. 

En  poussant  plus  loin  encore  ce  raisonnement,  on  a 
cherché  à  utiliser  im  pantopon  démorphiné  qui  a,  par  là 
même,  perdu  mie  grande  part  de  sa  toxicité.  Chez 
l’homme,  on  peut  dépasser  25  centigranunes  et  on  at¬ 
teindra  même  40  centigrammes  sans  inconvénient. 
Wintemitz,de  Halle  [Munch.  med.  Woch.,  i,  1912)  apu 
injecter,  d’emblée,  i  graimne  de  pantopon  démorphiné. 
Bardet  a  constaté,  d’ailleurs,  quedes  dosesde2  à  5  cen¬ 
tigrammes  produisent  déjà  une  action  marquée,  no¬ 
tamment  comme  sédatif  des  douleurs  gastriques.  Ce 
produit  ne  contient  plus  que  de  la  codéïne,  de  la  nar¬ 
céine,  de  la  papavérine,  de  la  thébaïne,  de  la  narco¬ 
tine  surtout.  Il  possède  une  action  lijqMiotique  mani¬ 
feste  et  reste  analgésique,  tout  en  l’étant  beaucoup 
moins  que  la  morphine. 

Extrait  hypophysaire,  stimulant  musculaire 
et  eutocique. 

Les  fonctions  multiples  de  l’hypophyse  sont  encore 
incomplètement  comiûes.  On  sait,  par  la  cliniqu 
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le  rôle  des  altérations  hypophysaires  dans  l’acro¬ 
mégalie  de  Marie,  dans  le  gigantisme,  dans  certains 
diabètes,  dans  le  syndrome  adiposo-génital  de 
Frôhlich  ;  mais,  précisément,  l’opothérapie  hypo¬ 
physaire  ne  donne  aucun  résultat  dans  ces  diffé¬ 
rents  cas. 

File  donne,  par  contre,  des  succès  thérapeutiques 
réels  dans  une  série  d’autres  cas  caractérisés  par 
une  hypotension  des  muscles  lisses  ou  striés,  en 
agissant  sur  la  tonicité  même  des  différents  mus¬ 
cles  :  elle  a  notamment,  comme  eutocique,  une  très 
réelle  et  très  grande  valeur. 

a.  Dans  l’hypotension  artérielle,  on  peut  em¬ 
ployer  avec  succès  l’extrait  d’hypophyse.  On  sait, 
depuis  Vassale  et  Sacchi,  Oliver  et  Schâfer,  Divon, 
Garnier  et  Thaon,  etc. ,  qu’expérimentalenientrextrait 
d’hypophyse  détennine  l’élévation  de  la  pression  ar¬ 
térielle  et  le  ralentissement  du  cœur,  précédés  d’une 
courte  phase  d’abaissement  de  la  tension  avec  fai¬ 
blesse  des  systoles  cardiaques. 

Cliniquement,  lorsque  le  myocarde  faiblit  au  cours 
de  maladies  infectieuses  (telles  que  la  fièvre  typhoïde, 
la  diphtérie,  etc.),  l’opothérapie  hypophysaire  re¬ 
monte  la  tension  et  donne  de  bons  résultats. 

lien  est  de  même  chez  les  cardiaques  hypotendus, 
avec  fléchissement  du  myocarde  ;  mais  les  affections 
valvulaires  mal  compensées  en  tirent  peu  de  bénéfices. 

b.  Dans  certains  cas  d’asthénie  musculaire 
généralisée  grave,  à  la  suite  d’infection  streptococ- 
cique  (Claude  et  Verdun),  dans  l’astliénie  d’Frb- 
Goldflametc.,  on  obtient  parfois  de  bons  résultats. 

c.  Dans  la  fatigue  ou  la  faiblesse  des  muscles 
viscéraux  (vessie,  utérus),  l’opothérapie  hjqpophy- 
saire  a  quelques  mdications  nettes. 

C’est  ainsi  que  Dales,  von  Frankel,  Hochwart 
et  Frôlich  ont  constaté  expérimentalement  que 
l’extrait  d’hypophyse  augmente  la  contractilité 
de  la  vessie  et  surtout  de  l’utérus,  amsi  que  leur 
excitabilité  au  courant  faradique.  Cette  action 
n’est,  d’ailleurs,  pas  en  rapport  avec  la  pression 
sanguine  et  relève  de  l’excitation  d’une  partie  seu¬ 
lement  du  sympathique  (et  non  de  tout  le  sympa¬ 
thique  comme  pour  l’adrénaline). 

•  d.  Connue  eutocique,  l’extrait  hypophysaire  sur¬ 
tout  donne  des  résultats  extrêmement  remarquables. 
Il  a  été  employé  par  Pries  (Munch.  med.  Woch,  nov. 
1911),  par  Wogt,  par  Hamm,  Schafer,  Jager,  etc. 

Il  semble  qu’en  injections  sous-cutanées  ou  intra¬ 
musculaires,  aux  doses  de  o'«,6  à  1“  de  solution  pi- 
tuitrine  à  1/2  lobe  postérieur  par  centimètre  cube,  la 
pituitrine  provoque  des  contractions  utérines  régu¬ 
lières,  dans  l’accouchement,  et  que,  parfois,  elle 
produise,  dans  la  période  d’expulsion,  des  effets  vrai¬ 
ment  surprenants.  Fages  et  Hôfstâtter  l’ont  employée 
avec  succès  dans  les  hémorragies  post-partum. 

Fnfin  Hôfstâtter,  Spire  et  Parisot  l’ont  employée 
comme  tonique  vésical,  dans  l’mertie  consécutive  à 
l’accouchement.  C’est  surtout  dans  les  cas  d’inertie 
utérine,  de  rétrécissement  du  bassin  qu’il  y  a  lieu  de 
renforcer,  par  ce  procédé,  les  contractions  irtérines. 
D’injection  de  pituitrine  ou,  autre,  d’une  prépa¬ 


ration  injectable  (Choay) ,  ne  comprenant  que  l’ex¬ 
trait  de  lobe  postérieur  à  une  dose  moyenne  de 
o8'',3o  d’extrait  total  ou  o8>',o5o  d’extrait  de  lobe 
postérieur  et  au  début  du  travail,  provoque  incontesta¬ 
blement,  dans  70  p.  100  des  cas  environ,  des  con¬ 
tractions  extrêmement  énergiques,  après  une  période 
de  quinze  à  trente  minutes,  et  pendant  une  heure 
et  demie  environ. 

Jœgler  {Munch.  med.  Woch.,  février  1912)  a  mon¬ 
tré  que  ceg  contractions  ne  se  produisent  guère 
qu’à  partir  d’une  certaine  dilatation  (petite  paume 
chez  la  primipare,  deux  doigts  chez  la  multipare). 
Si  Fries  a  pu,  par  l’injection  d’extrait  hypophysaire, 
provoquer  le  travail,  il  semble  que  cela  ne  soit 
pas  la  règle,  et  que  ce  moyen  soit,  notamment, 
insufiisant  pour  provoquer  l’avortement. 

A  la  Clinique  Tamier,  Bar  et  ses  élèves  (.Siguret, 
Pelissier)  ont  insisté  {Soc.  obst.  et  gyn.,  juillet  1912) 
sur  l’efiBcacité  de  l’extrait  hypophysaire.  Des  con¬ 
tractions  utérines  surviennent  en  tempête  après  admi¬ 
nistration  d’extrait  :  elles  sont  d’autant  plus  fortes 
que  l’on  est  plus  près  de  la  dilatation  complète. 
Par  l’intermédiaire  d’un  ballon  de  Bames  mis  dans 
l’utérus,  chez  une  femme  faisant  une  fausse  couche,  on 
a  pu  enregistrer  les  contractions  utérines  violentes 
provoquées  par  la  pituitrine. 

Dequeux  a  cité  un  cas  dans  lequel,  l’accouchement 
ayant  été  rapidement  temiiné  après  emploi  de  la 
pituitrine,  un  enchatonnement  du  placenta  néces¬ 
sita  la  délivrance  artificielle. 

Houssay  et  Ibanez  (de  Buenos-Ayres)  ont  étudié 
l’action  d’une  substance  cristallisée  retirée  de 
l’h3q)ophyse  par  Reichert  {Presse  mêd.,  mai  1912)  : 
cette  .substance  est  diurétique,  provoque  les  contrac¬ 
tions  de  l’utérus,  de  l’intestin,  de  la  ves.sie,  de  la 
vésicule  :  elle  dilate  la  pupille  de  l’œil  énucléé  de  gre¬ 
nouille  et  raccourcit  l’œsophage  fsolé  de  crapaud. 
Sur  l’intestin,  elle  provoque  des  contractions,  des 
borborygmes,  des  selles,  de  façon  plus  rare  que 
l’hormonal.  Son  action  ocytoxique  est  plus  puissante 
encore. 

Amino-acides  et  alimentation  extrabuccale. 

On  sait,  depuis  les  recherches  de  Salvioli  et  Hof- 
nieister,  que  la  peptone,  introduite  dans  une  anse 
intestinale,  disparaît  très  vite,  et  cependant  on  ne 
la  retrouve,  ni  dans  le  sang,  ni  dans  la  l3anphe  sor¬ 
tant  de  l’intestin  (Nçmneister).  Depuis  les  travaux 
de  Cohnheim,  on  sait  que  cette  peptone  est  dé¬ 
doublée  en  amino-acides  par  un  fennent  propre  à 
la  muqueuse  intestinale.  Ce  ferment,, dénommé  érep- 
sme,  est  détruit  par  l’ébullition,  perd  son  activité 
en  milieu  acide  et  a  son  action  maxhna  en  milieu 
légèrement  alcalin. 

On  s’explique  ainsi  que  la  peptone,  substance 
très  toxique,  ne  soit  pas  la  forme  d’absorption  des 
albuminoïdes  :  car  les  amino-acides  qui  en  résul¬ 
tent  ont  une  toxicité  beaucoup  moindre. 

Chez  les  insuffisants  digestifs,  les  enfants  atteints 
de  gastro-entérites  aiguës  par  exemple,  cette  non- 
transfonnation  ultime  aboutit  à  l’absofption  de 
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produits  moins  dégradés  ou  putréfiés,  et,  par  là 
même,  à  des  phénomènes  toxiques  ou  anaphylac¬ 
tiques. 

Henriquès,  Abderhalden  ont  montré,  d’autre  part, 
■que  les  sujets,  nourris  avec  des  albuminoïdes  ne  con¬ 
tenant  pas  de  tryptophane,  ne  pouvaient  maintenir 
leur  équilibre  azoté  et  qu’on  était  obligé,  pour  cela, 
■d’ajouter  du  tryptophane  à  la  ration  alimentaire. 

On  peut,  par  contre,  remplacer,  dans  l’alimen¬ 
tation,  l’albumine  par  les  amino-acides,  à  condition 
que  ceux-ci  soient  tous  présents  (bœvi,  Henderson 
et  Deans,  Henriquez  et  Hansen,  Abderhalden  sur¬ 
tout).  C’est  ainsi  qu’ Abderhalden  [Zeit.  /.  physiol. 
■Chem.,  1912),  après  avoir  soumis  un  chien  à  un  jeûne 
de  dix-sept  jours,  le  nourrit  miiqueiueiit  avec  les 
amino-acides  de  la  caséine  comme  aliments  azotés  ; 
l’animal  reprend  ses  forces,  mais  il  reste  encore  en 
perte  azotée  :  on  leur  substitue  alors  les  amino- 
acides  de  viande  de  cheval  :  les  bénéfices  d’Az  de¬ 
viennent  quotidiens  et  le  poids  ranonte  de  plus 
de  I  kilogramme. 

Par  voie  rectale,  Abderhalden,  Franck,  Schit- 
tenhehn  ont  pu  réaliser  une  alimentation  azotée, 
exclusivement  par  les  amino-acides,  chez  un  enfant 
de  douze  ans  qui  avait  absorbé  une  solution  de 
potasse  et  avait  une  sténose  œsophagienne  serrée.  De 
même, 

Jacobson  et  Rewald  (Ther.  der  Gegenwart,  igii) 
ont  utilisé  l’éreptose  chez  deux  sujets,  en  adminis¬ 
trant  par  jour  deux  lavements  ou  un  plus  grand 
nombre,  composés  de  250  centimètres  cubes  d’une 
solution  à  5  p.  100.  Ils  ont  constaté  que  l’Az  était 
absorbé  jusqu’à  85  p.  100,  alors  même  que  l’on 
■donnait  six  lavements  par  jour.  Plus  tard,  après 
■de  grands  lavements  de  i  litre,  la  quantité  tomba 
•à  46  p,  100,  où  à  17  p.  100,  par  irritation  rectale. 

Des  produits  commerciaux,  riches  en  amino- 
acides,  sontobtenus  par  digestion,  prolongée  plusieurs 
semaines,  de  viande,  de  graisse,  avec  le  suc  retiré 
par  compression  du  pancréas  et  de  l’intestin  :  on 
■obtient  ainsi  une  poudre,  de  saveur  agréable, 
facilement  soluble  dans  l’eau,  contenant  à  peu  près 
12  p.  100  d’azote  et  ne  donnant  pas  la  réaction  du 
biuret. 

Pratiquement,  on  devra  se  borner  à  de  petits  lave¬ 
ments.  Brandesbbury  {Médis.  Klin.,  1911)  employé 
20  grammes  d’éreptose  et  20  grannnes  de  sucre  de 
malt  dans  200  grammes  d’eau,  solution  que  l’on 
introduit  par  le  rectum  et  que  l’on  renouvelle  trois 
fois  par  jour. 

Chez  les  nourrissons,  les  inanitiés,  les  sujets  à 
mettre  au  repos  gastrique  (ulcus,  néoplasme),  dans 
les  cas  de  rétrécissement  œsophagien  ou  pylorique, 
dans  les  vomissements  incoercibles,  l’alimentation 
rectale  ou  sous-cutanée  par  les  amino-acides  (érep- 
tose,  opsine,  etc.)  pourra  rendre  de  grands  services. 

«  C’est  un  vieux  rêve  d’avenir  de  tous  les  natu¬ 
ralistes,  dit  Abderhalden,  que  la  science  puisse  faire 
un  jour  assez  de  progrès  pour  donner  la  possibilité 
de  préparer  artificiellement  les  aliments  »  :  ce  but 
semble  atteint  aujourd’hui. 
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D’anévrysme  de  l’aorte  doit  être  pratiquement 
considéré  comme  une  variété  d’aortite  syphili¬ 
tique,  et  cette  étiologie  commune  implique  pour 
les  deux  affections  les  mêmes  indications  théra¬ 
peutiques  :  l’apphcation  systématique  et  con¬ 
tinue  du  traitement  spécifique.  Ce  dernier  offre 
actuellement  des  ressources  puissantes  et  variées 
que  nous  avons  tour  à  tour  utilisées  pendant  un 
temps  suffisamment  long,  pour  émettre  sur  leur 
mode  d’emploi,  leurs  dangers,  leurs  contre-indi¬ 
cations  et  leur  valeur  réciproque  une  opinion 
fondée  (i). 

Nos  considérations  s’adressent  à  la  médication 
arsenicale  d’Ehrlich,  aux  préparations  mercu¬ 
rielles,  et  aux  composés  iodés. 

Médications  arsenicales  d’Ehrlich.  — 
h’ arsênobenzol  doit  être  employé  avec  pru¬ 
dence.  Des  sages  réserves  que  formulait  à  l’égard 
des  affections  aortiques  Ehrlich,  ont  leur  raison 
d’être.  Mais,  si  l’on  a  soin  de  renoncer  aux  injec¬ 
tions  intramusculaires  douloureuses,  et  mal 
supportées,  aux  injections  intraveineuses  mas¬ 
sives  qui  ont  été  souvent  mortelles  (Martius);  si  l’on 
écarte  de  la  médication  les  sujets  en  état  ou  en 
imminence  d’asystoüe,  on  peut,  avec  un  minimum 
de  danger,  faire  bénéficier  l’anévrysme  et  l’aortite 
du  médicament  nouveau. 

On  le  donnera  par  dose  de  o«''i5  à  en  so¬ 
lution  légèrement  alcaline  dans  80  à  100  grammes  de 
sérum  physiologique.  Des  injections  seront  renou¬ 
velées  tous  les  huit  jours  et  chaque  malade  recevra 
une  série  de  3  injections.  De  seul  accident  à  re¬ 
douter  et  propre  aux  aortiques,  en  dehors  des  légers 
phénomènes  d’intoxication  connus  de  l’arséno- 
benzol,  est  l’œdème  pulmonaire.  Nous  l’avons 
observé  dans  quelques  cas  et  bien  que,  chez  nos 
malades  bien  compensés,  il  n’ait  jamais  eu  de 
conséquence  fâcheuse,  qu’il  ait  toujours  rapi¬ 
dement  cédé,  soit  spontanément,  soit  à  une 
saignée  avec  injection  de  morphine,  on  conçoit 
que  la  possibilité  de  l’apparition  imprévue 

(i)  Consulter  pour  les  observations  des  malades,  les  tracés 
orthodiagraphiques  et  la  bibliographie  notre  nié-moire  in 
Arch.  des  maladies  du  cœur,  des  vaisseaux  et  du  sang,  sep¬ 
tembre  1912,  u“  g,  p.  561-588. 
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de  ce  symptôme  menaçant  fasse  du  salvarsan 
une  médication  de  nécessité  plutôt  qu’une  médi¬ 
cation  de  choix. 

Ses  effets  thérapeutiques  sont,  en  général, 
favorables.Tantôt,  il  provoque  non  seulement  une 
sédation  manifeste  et  durable  des  troubles  fonc¬ 
tionnels  (douleurs,  crises  angineuses,  dyspnée,  trou¬ 
bles  de  la  voix),  mais  encore  une  modification 
objective  observée  cliniquement,  vérifiée  à  l’exa¬ 
men  orthodiagraphique.  Tantôt,  l’ amélioration  se 
borne  aux  signes  fonctionnels.  Enfin,  dans  un  tiers 
des  cas  environ,  il  n’a  aucun  effet  appréciable. 

Ees  résultats  les  plus  heureux  concernent 
les  aortites  avec  simple  dilatation  ;  les  moins 
favorables  ont  trait  aux  anévrysmes  dont  nous 
n’avons  cependant  jamais  observé  la  régression. 
E’atténuation  des  symptômes  n’en  indique  pas 
moins  un  arrêt  dans  l’extension  de  la  poche 
anévrysmale  ou  des  phénomènes  de  pana- 
ortite  qui  l’accompagnent. 

Ees  améliorations,  si  marquées  soient-elles,  ne 
sont  pas  définitives.  Au  bout  de  quelques  mois, 
elles  s’atténuent,  et  une  nouvelle  série  de  trois  ou 
quatre  injections,  pratiquées  dans  les  mêmes  con¬ 
ditions,  devient  nécessaire. 

Ee  néosalvarsan,  que  nous  avons  eu  l’occasion 
d’expérimenter  depuis  la  publication  de  notre 
mémoire  et  que  nous  employons  à  la  dose  de 
o*'30  (correspondant  à  0*^20  d’arsénobenzol), 
offre  l’avantage  d’exiger  comme  dissolvant  une 
moins  grande  quantité  de  liquide  (d’où  chance 
moins  grande  de  troubler  l’équilibre  circulatoire), 
d’être  d’une  préparation  plus  facile,  puisqu’il 
se  dissout  dans  l’eau  distülée  sans  adjonction 
d’alcali  ;  mais  sa  toxicité  nous  a  paru  identique  à 
celle  du  salvarsan  et  ses  effets  utiles  sont 
subordonnés  à  un  plus  grand  nombre  d’injections. 

Préparations  mercurielles.  —  Il  ne  saurait 
être  question  actuellement,  en  présence  d’une 
aortite  syphilitique,  de  recourir  aux  anciennes 
méthodes  par  ingestion.  Ees  frictions  sont  plus 
énergiques,  mais,  bien  qu’elles  aient  donné  à 
certains  auteurs,  M.  Bouchard  entre  autres, 
des  résultats  fort  appréciables,  elles  doivent, 
pour  une  affection  grave  et  rebelle  comme 
l’anévrysme,  céder  la  place  aux  injections. 

Sans  méconnaître  l’utilité  des  'préparations 
insolubles,  et  tout  en  ayant  enregistré  des  succès 
incontestables  avec  les  injections  d’huile  grise 
(o*'lo),  et  surtout  de  calomel  (o8'’05)  il  nous  a 
paru  que  la  nécessité,  d’une  part,  d’agir  vite 
et  de  supprimer  le  plus  rapidement  possible  des 
symptômes  graves,  et  d’autre  part,  d’éviter  les 
effets  de  l’accumulation  chez  des  sujets  aux 
éliminations  généralement  défectueuses  devaient 


faire  donner  la  préférence  aux  injections  solubles. 
Ea  plupart  de  nos  malades  ont  été  traités  par  des 
séries  de  12  injections  intraveineuses, înites  quoti¬ 
diennement  ou  tous  les  2  jours,  de  os^oi  de 
cyanure  d’hydrargyre.  Dans  certains  cas  où  ces 
injections  ne  pouvaient  être  pratiquées,  nous 
leur  avons  substitué  les  injections  intramusculaires 
soit  du  même  sel,  selon  la  formule  suivante  : 

Cyanure  d’hydrargyre .  0.02  cc. 

Chlorhydrate  de  cocaïne .  0.005  mill  gr. 

Eau  distillée .  i  cc. 

soit,  si  le  cyanure  provoquait  des  symptômes 
entériques,  les  injections  de  biiodure  d’hydrargyre 
à  la  dose  de  o  sr^oz  par  centimètre  cube,  d’après 
la  formule  : 

Biiodure  d’hydrargyre .  0,02  et. 

lodure  de  sodium .  0,02  et.  . 

Solution  de  NaCl  à  7.1000 .  i  cq. 

Presque  toujours  nous  avons  été  frappés  de 
l’influence  favorable  du  traitement.  Ees  symp¬ 
tômes  fonctionnels  ne  le  cédaient  en  rien  comme 
variété,  ténacité  et  gravité,  aux  symptômes  des 
aortites  soumises  à  l’arsénobenzol,  et  cependant,, 
nous  avons  noté  leur  disparition  fréquente,  plus 
fréquente  pour  la  douleur  et  la  dyspnée,  plus  rare, 
inaisnéanmoins  réelle,  pour  d’autres  signes  rebelles, 
comme  la  toux,  la  dysphagie,  les  troubles  de  la 
voix.  Dans  quelques  cas,  fut  parallèlement  observée 
sur  les  orthodiagrammes  l’amélioration  objective. 

Ea  sédation  des  symptômes  est  rapide,  mani¬ 
feste  dès  la  deuxième  ou  troisième  injection.  Elle 
augmente  ensuite  d’une  façon  progressive,  mais 
lente,  et  persiste  en  moyenne  un  mois  et  demi  à 
deux  mois.  Quelquefois,  elle  est  plus  longue,  mais 
le  plus  souvent,  il  faut  répéter  les  séries  d’injections, 
et,  à  la  faveur  de  plusieurs  séries  successives,  il  est 
possible  de  prolonger  le  bien-être  du  malade  et  de  le 
rendre  à  la  vie  courante,  pendant  plusieurs  années. 

Ee  succès  n’est  pas  indifférent  au  produit  em¬ 
ployé.  Un  sel  actif  comme  le  cyanure  ou  le  biio¬ 
dure  ou  le  calomel  nous  paraît  nécessaire.  Il  se 
montre  efficace,  alors  que  d’autres  produits, 
comme  l’hectargyre  sont  impuissants. 

Préparations  iodées.  —  Nous  ne  répéterons 
pas,  à  leur  sujet,  ce  qui  est  classique  et  connu  de 
tous.  On  a  pu  méidire  des  iodures  dans  le  trai¬ 
tement  de  l’artériosclérose  en  général  ;  on 
reconnaît-,  au  contraire,  unanimement,  leur 
utilité  dans  l’artérite  syphilitique.  Actuellement, 
la  découverte  de  nouveaux  composés  iodés  injec¬ 
tables,  '  lipiodol,  iodipine,  permet  de  varier  les 
indications  des  préparations  iodées  et  d’en 
généraliser  l’emploi. 

Soit  qu’on  prescrive  l’iodure  de  potassium  on 
de  sodium  à  la  dose  de  i  à  2  grammes  par  vingt- 


SABRAZÈS  et  BONNIN.  —  ISO-SËRO-HEMOTHÊRAPIE 


529 


quatre  heures  ;  soit  qu’on  pratique  tous  les  deux 
jours  une  injection  de  2  centimètres  cubes  d’iodi- 
pine  ou  de  lipiodol,  dans  l’intervalle  des  injec¬ 
tions  mercurielles  ou  en  même  temps  qu’elles,  on 
renforce  et  on  prolonge  l’action  de  ces  dernières, 
et  quelquefois,  alors  qu’elles  ont  échoué,  qu’elles 
sont  mal  tolérées  ou  impraticables,  on  peut 
mettre  des  résultats  heureux  à  l’actif  de  la  seule 
médication  iodée.  Ces  faits,  néanmoins,  sont  ex¬ 
ceptionnels,  et  ne  sauraient  faire  envisager 
l’iodure  ou  ses  équivalents,  comme  un  succédané 
plutôt  que  comme  im  complément  utile  des  médica¬ 
tions  vraiment  spécifiques,  arsenicales  ou  mercu¬ 
rielles. 

Parallèle  entre  les  méthodes.  Conclu¬ 
sions.  —  De  l’exposé  précédent  découle  cette 
conclusion,  c’est  qu’aucune  méthode  n’offre  de 
supériorité  telle,  qu’elle  devienne  exclusive.  Les 
effets  les  plus  nets  du  salvarsan,  la  double  amé¬ 
lioration  subjective  et  objective,  on  les  observe 
avec  la  méthode  si  simple  et  si  sûre  des  injections 
solubles  et  surtout  des  injections  intraveineuses 
mercurielles.  Les  deux  médications  ont  à  leur 
passif  des  échecs  complets,  et  chose  curieuse, 
tantôt  le  salvarsan  réussit  où  le  mercure  est 
inactif,  tantôt  c’est  l’inverse  qui  est  observé. 

En  somme,  les  indications  de  la  méthode,  dans 
les  anévrysmes  et  les  aortites,  comme  dans  toute 
manifestation  syphilitique,  subissent  les  lois  de 
l’affinité  individuelle.  De  même  qu’il  existe  pour 
un  sujet  ou  ime  lésion  syphilitique  une  affinité 
spéciale  pour  telle  ou  telle  préparation  mercurielle, 
que  tel  malade  réagit  au  cyanure  qui  n’aura  pas 
•été  influencé  par  le  calomel  ;  de  même,  telle 
aortite  obéira  au  6o6ouàun  traitement  combiné  de 
mercure  et  de  salvarsan  qui  n’aura  pas  cédé  au 
mercure  seul.  Et  ce  que  nous  disons  de  l’iode  et 
des  iodures,  de  leur  activité,  comme  complément 
etmême  comme  succédané  des  autres  traitements, 
n’est  qu’un  corollaire  de  cette  loi. 

En  nous  fondant  sur  ces  considérations,  et  en 
tenant  compte  des  incidents  possibles  de  la  médi- 
■cation  arsenicale  chez  les  aortiques,  nous  adop¬ 
tons,  avec  ces  malades,  la  conduite  suivante  : 
Nous  prescrivons  en  première  ligne  les  injections 
•intraveineuses  de  i  centigramme  de  cyanure 
tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours.  A  leur  défaut, 
nous  conseillons  les  injections  solubles  du  même  sel, 
ou  de  biiodure,  teïrés*que  nous  les  avons  fonnulées 
plus  haut.  Nous  instituons  parallèlement  ou  consé- 
•cutivement  le  traitement  iodé  (iodure  ou  lipiodol). 

Enfin,  si  les  résultats  sont  nuis,  ou  incertains, 
ou  trop  passagers,  ou  insuffisants,  nous  entre¬ 
prenons,  après  les  séries  mercurielles,  les  séries 
•d’injections  d’arsênobenzol. 
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Les  succès  dus  aux  injections  sous-cutanées 
de  sérum  frais  de  cheval  dans  l’hémophilie,  le 
purpura,  les  hémorragies  traumatiques  ou  patho¬ 
logiques  —  épistaxis,  hémoptysies,  hématémèses, 
métrorragies,  etc.,  ne  se  comptent  plus. 

Mais  ces  injections  exposent  les  patients  à  des 
risques  fâcheux,  parfois  d’emblée,  dès  la  pre¬ 
mière  application,  le  plus  souvent,  si  on  les  renou¬ 
velle,  à  intervalles  plus  ou  moins  longs. 

Dans  un  cas  d’hématuries  à  répétition,  chez 
une  jeune  fille  entachée  d’hémophihe,  au  moment 
même  de  l’injection  de  sérum  équin,  un  état  de 
collapsus  cardiaque  angoissant  mit  en  danger  les 
jours  de  la  malade  qu’on  eut  grand  peine  à  ranimer 
malgré  de  multiples  injections  de  caféine  et 
d’éther.  On  a,  de  divers  côtés,  dressé  la  hste  des 
cas  de  mort  immédiate  de  ce  chef  ;  rappelons 
l’observation  récente  de  Mc.  Keen  (i)  :  issue  fatale 
d’un  homme  injecté  de  sérum  antidiphtérique 
en  même  temps  que  plusieurs  membres  de  sa 
famiUe  ;  ce  malade  fut  pris  de  cyanose,  d’arrêt  du 
cœur  et  de  la  respiration,  de  convulsions  ;  il 
succomba,  quoi  qu’on  fît  ;  on  le  trouva  porteur,  à 
l’autopsie,  d’un  thymus  persistant. 

Les  phénomènes  qui  surviennent  quelques 
jours  après  l’injection,  les  réactions  sériques, 
méritent  aussi  d’être  pris  en  sérieuse  considéra¬ 
tion.  Chez  les  sujets  anémiés  par  des  pertes  san¬ 
guines,  une  hypersensibilisation  au  sérum,  que 
n’explique  pas  toujours  l’usage  antérieur  de 
viande  crue  de  cheval,  prédispose  aux  accidents 
de  la  sérothérapie. 

Un  anémique  hématurique  et  hémoglobinurique 
fruste  présenta,  une  huitaine  de  jours  après  une 
injection  unique  de  sérum  antidiphtérique,  qui 
arrêta  les  hémorragies,  un  syndrome  de  poly¬ 
névrite  des  plus  pénibles,  accompagné  de  fièvre 
intense,  de  détenninations  articulaires,  d’une 
éruption  polymorphe. 

Mêmes  symptômes  inquiétants  chez  un  tuber¬ 
culeux  ayant  des  hémoptysies  profuses  qui  cédè¬ 
rent  à  une  injection  de  sérum  et  chez  deux  ma¬ 
lades  atteintes  de  purpura  hémorragique. 

Doit-on  répéter  ces  injections,  on  n’est  jamais 
bien  sûr  que  l’on  réussira  à  se  mettre  en  garde 
contre  le  choc  anaphylactique,  particulièrement 

(i)  Mc.  Keen,  Boston  medical  and  surgi^i  Journ.,  1911. 
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difficile  à  éviter  dans  les  maladies  du  sang  et  des 
organes  sanguifomiateurs. 

L’extrême  lenteur  avec  laquelle  on  fait  pénétrer 
le  liquide,  le  recours  à  une  faible  dose  préalable 
(i  centimètre  cube)  introduite  sous  la  peau  ime  à 
quatre  heures  avant  la  réinjection,  ne  constituent 
nullement  des  mesures  absolument  certaines  de 
désanaphylaxie  ;  elles  n’ont  pas  suffi,  chez  une 
femme  âgée  de  64  ans,  atteinte,  depuis  deux  ans,  de 
purpura  hémorragique  grave,  à  empêcher  tme 
seconde  dose  de  20  centimètres  cubes  de  sérum 
équin,  faite  dix-huit  jours  après  une  première  in¬ 
jection  de  même  quantité,  d’être  mal  tolérée.  De 
violentes  céphalalgies,  un  état  S5Uicopal,  de  la 
fièvre,  puis  une  recrudescence  du  purpiura  hé¬ 
morragique  :  telles  en  furent  les  suites.  La  mort 
survint  dans  le  coma  dix  jours  après. 

Un  choc  anaphylactique  non  moins  brutal 
se  produisit  chez  un  lymphadénique  dont  une 
poussée  de  purpura  hémorragique  avait  été 
enrayée  par  une  première  injection  de  sérum.  Le 
retour  des  accidents  légitima  une  seconde  injece- 
tion  qui  n’arrêta  nullement  les  raptus  hémorra¬ 
giques  et  parut  les  localiser  dans  les  centres 
nerveux. 

On  n’a  guère  à  redouter  ces  éventuahtés  avec  le 
sérum  humain.  Nous  conseillons  de  le  préférer 
aux  produits  hétérogènes. 

On  puisera  de  préférence  le  sang  à  une  veine  du 
coude.  Point  n’est  besoin,  d’ailleurs,  de  toujour 
recueillir  le  sang  dans  les  veines.  La  saignée  par 
traite  des  lobules  de  l’oreille,  en  faisant  coule 
les  gouttes  le  long  de  la  paroi  d’un  petit  tube  à 
essai,  comme  nous  l’avons  conseillé  pour  la  récole 
du  sang  destiné  aux  recherches  séro-diagnostiques, 
peut  à  la  rigueur  suffire.  La  séparation  du  sérum 
frais  s’opère  ainsi  en  quelques  heures  ;  la  centri¬ 
fugation,  qui  n’est  pas  indispensable,  tasse  le 
caillot  ;  on  n’a  plus  qu’à  décanter  le  liquide  sur¬ 
nageant.  Le  sérum  frais  est  riche  en  thrombin- 
et  en  diverses  substances  activantes  du  processus 
de  coagulation,  contrairement  au  sérum  con¬ 
servé  depuis  plus  de  deux  jours,  dépourvu  de 
ferment  coagulant,  encore  qu’il  conserve  un  cer¬ 
tain  pouvoir  activant.  Le  sérum  du  sang  exprimé 
de  l’oreille  contient  certainement  plus  de  throm- 
bokinase  que  le  sérum  du  sang  de  la  veine  ;  il  y 
aurait  lieu  de  l’essayer  dans  les  syndromes  hé¬ 
morragiques. 

La  tolérance  pour  le  sérum  humain  se  trouve , 
affirmée  par  les  innombrables  essais  d’auto  et 
d’iso-sérothérapie  tentés  à  diverses  reprises  dans 
la  variole,  la  scarlatine,  la  coqueluche,  la  tuber¬ 
culose,  le  cancer.  On  injecte  le  sérum  des  sujets 
convalescents,  résistants  ou  guéris.  Le  donneur 


de  sang  sera,  autant  que  possible,  choisi  du  même 
âge,  du  même  sexe,  de  la  même  race  et  de  condi¬ 
tions  physiologiques  analogues  à  celles  du  béné¬ 
ficiaire  ;  ces  précautions  extrêmes  ne  sont  pas 
indispensables. 

Nous  ne  ferons  pas  ici  le  décompte  des  di¬ 
verses  tentatives  fort  bien  tolérées  d’iso-séro- 
thérapie  ;  nous  envisageons  la  question  à  un 
point  de  vue  général  ;  elles  prouvent  que,  contrai¬ 
rement  aux -sérums  hétérogènes,  le  sérum  hu¬ 
main  extrait  sans  tarder  et  non  chauffé  est  par 
lui-même  sans  danger  pour  l’homme,  abstrac¬ 
tion  faite  de  la  possibilité  de  tares  spécifiques 
transmissibles  qu’il  faudra  dépister  et  éviter. 
Aussi  les  sérums  animaux,  si  précieux  dans- 
les  sérothérapies  antitoxi-infectieuses  doivent-ils 
céder  le  pas,  dans  la  thérapeutique  des  hémor¬ 
ragies  et  des  maladies  par  auto-intoxication,  au 
sérum  sanguin  de  l’homme. 

Nous  assistons  actuellement  à  un  renouveau 
de  l’iso-sérothérapie.  I^e  sérum  est  injecté  soit 
dans  les  veines,  ce  qui  exige  une  asepsie  rigou¬ 
reuse,  soit  plus  simplement  sous  la  peau  ou  dans 
l’épaisseur  des  muscles  de  la  région  fessière, 
lombaire,  interomoplatique  où  il  est  bien  toléré. 

Voici  un  aperçu  des  acquisitions  les  plus  ré¬ 
centes  en  matière  d’iso-sérothérapie 

A.  Mayer  et  Linser  (i)  ont  réussi  à  enrayer 
par  des  injections  intraveineuses  de  sérum  san¬ 
guin  de  femme  enceinte  saine  les  dennatoses  de 
la  grossesse. 

Linser  (2)  déclare  avoir  fait  disparaître  rapi¬ 
dement,  par  l’injection  intraveineuse  de  20  à 
30  centimètres  cubes  de  sérum  humain,  des  urti¬ 
caires,  des  eczémas  rebelles  de  l’enfant  et  de 
l’adulte,  un  pemphigus.  Il  dit  pouvoir  ainsi  em¬ 
pêcher  les  nouvelles  poussées  d’érysipèle  à 
répétition. 

R.Freuud  (3)  (de  Berlin), apublié,eni9ii, quatre 
observations  de  toxémie  grave  de  la  grossesse,, 
très  favorablement  influencées  par  le  sérum  de 
femme  presque  à  terme.  Une  multipare  au  troi¬ 
sième  mois,  ayant  des  voissements  incoercibles, 
des  douleurs  névralgiques,  de  l’ictère,  de  l’albumi¬ 
nurie,  du  prurigo,  des'  signes  accusés  de  psychas¬ 
thénie,  reçut  25  centimètres  cubes  de  sérum  qui 
produisirent  une  amélioration  considérable.  Sept 
joiurs  après,  .une  nouvelle  injection  de  25  centi¬ 
mètres  cubes  fit  disparaître  définitivement  la  dé- 

(1)  A.  Mayer  et  r,iNSBR,  lîin  Versudi  Scliwimgerscliaftstoxi- 
cosen  durcli  lîinsprUzitngen  von  Schwungerscliattsscrum  zui 
heilen  {Münchcner  med.  Wochenschrift,  %‘j  déc.  1910,11“  52). 

(2)  I^iNSER,  Dermatol.  Zeitschrift,  igii,  Heft  3. 

(3)  R.  FiœuND,  Mit  Pfcrdescrum  gehcilte  Scliwiuigerscliafts- 
toxicose  (Med.  Klinik,  1911, 11“  10,  et  Deutsche  med.  Wochens¬ 
chrift,  28  décembre  1911, 11“  52,  p.  2419). 
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pression  psychique  qui  guérit  presque  aussitôt. 
I<es  trois  autres  cas  relatifs  à  des'  éclamptiques 
guérirent  également  ;  à  noter  qu’on  pratiqua  des 
saignées  chez  ces  malades. 

W.  R.übsanien  (i),  en  1911,  à  la  clinique  de 
E.  Kehrer  (Berne),  a  vu  cette  pratique  échouer 
dans  un  cas  de  pyélonéphrite  colibacillaire  avec 
exanthème  purpurique  d’un  avant-bras.  Il  injecta, 
dans  une  veine  du  pli  du  coude,  15  centimètres 
cubes  de  sérum  provenant  d’une  femme  enceinte 
primipare  de  vingt  ans,  non  syphihtique,  presque 
à  terme  ;  in  vitro,  ce  sérum  n’était  pas  doué  de 
propriétés  hémolytiques  à  l’égard  du  sang  de  la 
malade.  E’exanthème  persista  ;  l’albumine  aug¬ 
menta  dans  l’urine  ;  l’état  général  ne  s’amenda 
pas.  E’auteur  ne  poussa  pas  plus  loin  cet  essai. 

A.  Mayer  attribue  l’insuccès  de  Rübsamen  à 
ce  que  l’exanthème  hémorragique  de  la  malade 
ne  relevait  pas  d’une  toxémie  de  la  grossesse. 
E’emploi  du  sérum  est  un  traitement  pierre  de 
touche  ;  est-il  impuissant  chez  la  femme  enceinte  ; 
il  ne  s’agit  pas  d’intoxication  de  la  grossesse. 

L’auteur  publie  3  nouveaux  cas  :  acroparesthésie  de  la 
fin  de  la  grossesse  ;  herpès  gestationis  persistant  après 
raccouchement  ;  éclampsie  grave.  Des  injections  intra- 
fessières  de  20  à  25  centimètres  cubes  de  sérum  de  femme 
enceinte  normale  amènent  la  guérison  des  deux  premières 
malades.  Quant  à  la  troisième,  elle  reçut  3  injections  in¬ 
traveineuses,  chacune  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  : 
chaque  injection  produisit  une  détente  des  accidents; 
huit  heures  et  demie  après  la  dernière,  l'accouchement 
eut  lieu  au  seiîtième  mois  (enfant  mort-né).  Dès  lors, 
l’amélioration  s’accentua  ;  cinquante -trois  heures  après  la 
parturitiou,  la.  malade  avaitrepristoute  sa  connaissance; 
les  conciles  furent  compliquées  d’une  phlébite. 

A.  Mayer  (2),  considérant  la  toxémie  gravidique 
comme  subordonnée  à  un  défaut  d’antitoxines 
spéciales,  continue  à  traiter  ces  malades  par  des 
injections  de  sérum  de  femme  enceinte  normale. 
Un  cas  à’herpes  gestationis  grave,  suppurant, 
accompagné  d’albuminurie,  guérit  de  cette  façon 
ainsi  que  deux  cas  d’urticaire  gravidique  et  deux 
cas  de  prurit  récidivant  durant  des  grossesses 
successives.  Toutes  les  intoxications  de  la  gros¬ 
sesse  et  leurs  conséquences  (dermatoses,  éclamp¬ 
sie,  albuminurie,  tétanie,  ostéomalacie)  relèvent 
à  son  avis  de  ce  traitement. 

Il  emploie  chaque  fois  50  centimètres  cubes  de 

(1)  \V.  Kubsamun,  Jîin  Versuch  Sdiwangerschaftstoxi- 
koscii  durdi  EinsiirUzuiig  von  Schwangcrsdiaftsseruin  zu  heilen 
(ZentralblaU  für  Gynâkol.,  XXXV,  zi ,  1911) 

(2)  A.  SlAYiîR,  Weltere  Erfnhnmg  über  die  Behàndlung 

von  .Sdiwaugeiscliuftslo.xikosfn  mit  uoniuilcnSdnvaligersenuu 
(Cenlr.  ISl.  für  O'vwïft.,  XXXV,  37,  —  1».,  Normales 

.Schwangerenserum  als  lleilmittel  lu  besonderen  und  Sdiwan- 
gersdiaftstoxikoscn  überhaupt  (loc.  cil.,  XXXV,  1911). 


sang,  qu’il  défibriné  et  centrifuge  aseptiquement. 
Il  injecte  des  doses  de  20  centimètres  cubes,  le 
plus  souvent  par  voie  veineuse.  Il  a  eu  aussi  un 
succès  dans  un  cas  de  prurit,  en  injectant  dans 
les  muscles  8  centimètres  cubes  de  sérum  seule¬ 
ment. 

lyC  horier  (3)  a  traité  avec  succès  des  vomis¬ 
sements  graves  de  la  grossesse  par  les  injections 
sous-cutanées  de  sérum  de  femme  enceinte  nor¬ 
male  (27  centimètres  cubes  en  deux  fois,  sous  la 
peau).  Il  s’appuie  sur  la  théorie  toxémique  qui 
incrimine  le  passage  dans  le  sang  maternel  de 
substances  protéiques  élaborées  par  le  chorion 
foetal. 

Eieux  et  Dantiu  (4)  ont  vu,  au  deuxième  mois 
d’une  grossesse,  des  vomissements  incoercibles 
céder  à  deux  injections  de  4  à  10  centimètres 
cubes  de  sérum  d’une  femme  enceinte  de  deux 
mois. 

E.  Veiel  (5)  (Darmstadt)  a  relaté  un  cas 
eV herpès  gestationis  qui  guérit  après  deux  injec¬ 
tions  sous-cutanées  de  10  et  de  20  centimètres 
cubes  de  sérum  de  femme  enceinte  au  neuvième 
mois.  I<e  prurit  cessa  complètement  dès  le  lende¬ 
main  des  injections. 

Uinser  (6)  (Tübingen)  a  employé  larga  manu 
le  sérum  humain  en  injections  sous-cutanées  dans 
une  série  de  dermatoses,  prurigineuses  ou  non.  I.,es 
résultats  ont  été  des  plus  satisfaisants.  Dans  les 
affections  hémorragiques  avec  localisations  cuta¬ 
nées,  même  succès. 

Il  a  noté  des  différences  d’action  .suivant  la  prove¬ 
nance  des  sérums  ;  aussi,  prend-il  les  précautions 
suivantes  :  il  n’emploie  chez  la  femme  enceinte  que 
dusérum  de  femme  elle-même  en  état  de  grossesse.  Il 
n’injecte  à  une  femme  que  du  sérum  de  femme  et  à 
l’homme  que  du  sérum  d’homme.  Voici  comment 
s’opère  la  récolte  du  sérum  qui  doit  être  le  plus 
frais  possible  :  il  choisit  des  gens  indemnes  de  tu¬ 
berculose  et  de  sjq)hilis  (réaction  de  Wassermann 
négative)  ;  il  puise  dans  une  veine  du  coude  50  cen¬ 
timètres  cubes  de  sang  dans  un  tube  à  centrifuger 
.stérile  ;  il  le  dêbarra.sse  de  sa  fibrine  en  l’agitant 
avec  des  perles  de  verre  ;  il  centrifuge  durant  une 
demi-heure  ;  le  sérum  ainsi  séparé,  clair,  opales- 

(3)  Le  I.ouiEB,  'l'mitcment  des  vomissements  graves  de 
la  grossesse  jiar  les  injections  sous-cutanées  de  sérum  de  femme 
enceinte  normale  {Académie  4e  Médecine,  18  juillet  1911). 

(4)  FiEUX  et  Danlin, Anna/es  de  gynécologie  et  d'obstétrique, 

(5)  E,  Veiel,  Ein  lleitrag  zur  .Serumbehandlung  der  Scliuan- 
gerschaftsdermatosen  {Miinchener  med.  V/ocliensclirift,  n"33. 
1912,  27août,p.  igii). 

(6)  I,IN.SER,  iTeber  einige  mit  Sérum  geheille  Eülie  ITrti- 
earia  [Med.  Klin.,  VU,  4,  1911).  Voir  aussi  VU*'  Congrès  inter¬ 
national  de  dermatologie,  Kouie,  avril  1912,  et  Umnat.  IJ’oc/i 
n»  13, 1912,  30  mars,  p.  365-368, 
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cent  on  lactescent,  est  aspiré  dans  une  seringue  et  boires.  Cet  idéal  reste,  malgré  les  fructueux  efforts 
injecté.  de  nos  contemporains,  pénible  à  atteindre  et  n’est 

Ce  sérum,  récolté  aseptiquement,  peut  être  pas  en  tout  cas  à  la  portée  des  praticiens.  Comme  le 
injecté  dans  une  veine  du  patient.  Si  on  n’est  pas  dit  fort  bien  P.  Carnot,  on  ne  peut  songer,  même 
sûr  de  son  asepsie,  s’il  s’agit  d’enfants  ou  de  sujets  actuellement,  à  appliquer  la  transfusion  de  bras  à 
à  veines  difficilement  accessibles,  on  l’injecte  sous  bras  que  dans  les  heures  tragiques  et  pour  des 
la  peau  à  raison  de  lo  à  20  centimètres  cubes  cas  très  graves  (2). 

chaque  fois.  Linser  fait  ainsi  trois  à  cinq  injec-  Qu’adviendrait-il  si,  au  lieu  de  pousser  le  sang 
tions.  Si  le  résultat  n’est  pas  absolument  favo-  dans  la  circulation,  on  l’injectait  sous  la  peau? 
rable,  on  les  renouvelle.  On  n’a  pas  à  craindre  de  I/injection.  sous-cutanée  de  sang  humain  est 
phénomènes  anaphylactiques  ;  l’auteur  déclare  indolore  ou  presque.  I/hématome  ainsi  créé  se  ré- 
qu’il  ne  s’en  produit  jamais  avec  le  procédé  qui  sorbe  vite.  Il  est  fort  bien  supporté.  Ses  résidus 
n’utilise  que  des  sérums  de  même  nature.  I^s  ma-  apportent  à  l’organisme  des  matériaux  utiles 
lades  traités  continuent  à  vaquer  à  leurs  occupa-  pour  l’hémostase  et  pour  une  meilleure  rénovation 
tions.  On  peut  sans  danger  multiplier  les  injec-  du  sang. 

tions.  lânser  en  a  fait  60  coup  sur  coup  à  divers  On  a  donc  fait  de  nombreux  essais  de  traitement 
malades.  des  anémies  graves  et  des  états  hémorragiques  par 

Vers  la  même  époque,  O.  Müller  (Tübingen)  cette  modalité  d’iso-hémothérapie, 
traita  également  avec  succès  des  nourrissons  athrep-  Jæs  premières  tentatives  remontent,  semble-t-il, 
siques,  atteints  de  gastro-entérite,  de  furoncles  et  à  von  Ziemssen  (3).  Il  injecta  sous  la  peau,  dans 
d’abcès  multiples,  de  bronchopneumonie,  etc.,  le  traitement  des  anémies,  tout  d’abord  du  sang 
et  répéta  l’injection  sans  inconvénient  tous  les  défibriné,  puis  du  sang  frais, 
huit  jours  jusqu’à  guérison.  L’auteur  estime  II  introduisait  ainsi, par  unesérie de  6  à  10  piqûres 

que  le  sérum  confère  à  ces  enfants  une  résistance  simultanées,  une  masse  totale  de  60  à  80  centi- 
aux  injections  que  l’allaitement  maternel  leur  eût  mètrescubesde  sang.  Lepatient  souffrait  beaucoup 
procuré,  s’ils  n’avaient  été  nourris  au  biberon.  pendant  le  massage  brutal  qui  suivait  l’injection. 

J.-E.  Welch  (i),  en  1911,  préconise  le  sérum  L’auteur  pratiqua  plus  tard  ces  injections  et  le 
de  sang  humain  normal  comme  agent  thérapeu-  massage  consécutif  sous  chloroforme.  Il  massait 
tique  dans  les  états  hémophiliques  et  hémorra-  énergiquement  la  région  injectée,  espérant  ainsi 
giques  des  nouveau-nés.  Avec  les  traitements  or-  amener  une  résorption  rapide  —  ce  qui  a  lieu 
dinaires,  70  sur  80  ont  succombé  ;  avec  le  sérum  en  effet  —  et  le  passage  des  hématies  jusque  dans 
de  sang  humain,  12  cas  consécutifs  ont  guéri.  L’au-  l’appareil  circulatoire  par  les  voies  lymphatiques — 
teur  injecte  d’emblée  10  centimètres  cubes  au  cequin’estnullement  prouvé.  Dans  les  vingt-quatre 
moins:  il  répète  l’injection  trois  fois  par  jour,  heures  qui  suivaient  cette  transfusion  sous-cutanée, 
si  l’effusion  de  sang  est  modérée  ;  toutes  les  deux  le  sang  du  patient  accusait  des  valeurs  beaucoup 
heures,  dans  les  cas  graves  ;  au  besoin,  à  des  doses  plus  élevées  en  hémoglobine  et  en  hématies  qu’a- 
plus  fortes.  vaut  l’injection  et  même  qu’après.  Cette  pratique 

Cet  exposé  ne  donne  qu’un  simple  aperçu  du  de  von  Ziemssen  tomba  dans  l’oubli.  Exhumée 
bilan  de  l’iso-sérothérapie.  Mais,  dira-t-on,  au  récemment  et  mitigée,  réduite  à  des  injections 
lieu  de  n’utiliser  que  la  partie  liquide  du  sang,  successives  quotidiennes  ou  plus  espacées,  elle 
adultérée  parlacoagulation,  n’y  aurait-il  pas  avan-  mérite  la  plus  sérieuse  considération.  Résumons 
tage  à  'recourir  aux  injections  de  sang  total  et  à  grands  traits  quelques-unes  des  publications  qui 
pour  ainsi  dire  vivant?  C’est  là,  a  priori,  le  pro-  s’y  rapportent. 

cédé  d’opothérapie  sanguine  idéal.  Il  exige,  en  rai- jfe  O.  Hüber  (4)  conseille  l’injection  intramus- 
Bon  de  l’altérabilité  rapide  et  quasi  spontanée  d^f^culaire  (région  fessiôre)  alternativement  à  droite  et 
sang  et  de  sa  nocuité  de  ce  chef,  une  transfusion 
directe  de  vaisseau  à  vaisseau,  par  l’intermédiaire 
d’une  canule  spéciale  paraffinée. 

La  transfusion  a  de  tout  temps  hanté  l’esprit  du 
médecin,  I,es  difficultés  et  les  dangers  inhérents 
à  sa  technique  ont  fait  éprouver  à  ceux  qui  l’ont 
successivement  perfectioimée  de  nombreux  dé- 

(i)  J.  Xî.  \Vni,cH,  Nornmles  iiienschliche.s  Blutsenim  als  Hdl 
JUittcl  bfi  Hituiophilitt  ncotmlorum  (Am.  journ.  Med.  Sc., 

*910,  U”  6). 


a  gauche,  bien  mpms  douloureuse  que  sous  la 
peau.  Il  injecte,  tous.les  cinq  à  huit  jours,  5  à  10  cen¬ 
timètres  cubes  au  début,  20  à  40  centimètres  cubes 

(2)  P.  Carnot,  Th&apeutitjuegéiiétale  des  syndromes hèiiior* 
ragiques  [Rapport  au.  Xlll^  Congrès  Français  de  Médecine, 
Paris,  octobre  1912). 

(3)  Von  ZnîMSSEN,  Congrès  international  des  Sciences 
médicales;  Rome,  avril  1894. 

(4)  O.  Hüber,  Ueber  Behaiidlungscliverer  Anâmien  mit  Blut- 

(Deutsche,  med,  Wochenschrift Juin  1910,  p.  1077- 
1083,11“  23), 
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ensuite,  et  même  jusqu’à  50  centimètres  cubes 
et  plus  de  sang  prélevé  à  la  veine  du  coude 
chez  un  sujet  normal  (apjTrétique  à  réaction  de 
Wassermann  négative).  Le  sang  est  défibriné 
séance  tenante  dans  un  flacon  d’Erlenmeyer,  con¬ 
tenant  des  perles  de  verre,  filtré  à  la  gaze,  laissé 
à  l’étuve  une  demi-heure  à  une  heure.  Nous  rela¬ 
terons,  d’ailleurs,  ces  faits  en  détail  ultérieurement. 
Nous  n’insistons  i^as  ici  sur  les  réactions  sanguines 
suscitées  par  ces  injections,  nous  réservant  d’y 
revenir  à  propos  de  la  publication  détaillée  de 
nos  observations. 

•  Nous  passons  sur  le  détail  des  cas:  dans  l’un  d’eux,  relatif 
à  une  anémie  pernicieuse  des  plus  graves,  le  mieux  s’accu¬ 
sait  dès  la  deuxième  injection.  En  onze  semaines  on  fit 
14  injections  (735  centimètres  cubes  de  sang  en  tout). 
Le  taux  de  l’hémoglobine  s’éleva  de  18  à  gz  p.  100;  le 
nombre  des  hématies  de  i  .200.000  à  4.800.000  ;  le  poids 
du  corps,  de  52'‘s,5oo  à  57'‘b,8oo.  E’examen  microscopique 
du  sang  était  redevenu  presque  normal. 

Deux  autres  cas,  tout  aussi  graves,  furent 
semblablement  améliorés. 

Dans  les  chloro-anémies  d’un  haut  degré,  les 
résultats  furent  également  favorables. 

Dans  l’anémie  pernicieuse,  des  retours  offensifs 
de  la  maladie  ne  sont  pas  toujours  empêchés  par 
les  injections  de  sang,  et  certains  malades  finissent 
par  succomber. 

L’action  favorable  s’explique  par  l’apport  de 
substances  stimulant  l’érythropoïèse,  substances 
en  défaut  chez  ces  malades,  et  peut-être  aussi 
d’éléments  capables  de  neutraliser  les  poisons  en 
circulation  dans  le  sang  chez  les  sujets  atteints 
d’anémie  pernicieuse. 

Guido  Mann  (Trieste)  (i)  rappelle  qu’il  a 
publié,  en  1907,  dans  le  numéro  36  de  Münch. 
med.  Wochenschrift,  un  cas  d’anémie  très  grave 
traité  avec  succès  par  des  injections  de  sang  frais 
non  défibriné  qui  se  résorbait  en  moins  de  douze 
heures.  Depuis  lors,  il  a  plusieurs  fois  utilisé  ce  i)ro- 
cédé. 

Chez  une  malade  de  32  ans,  atteinte  d’ulcère  de  l’esto¬ 
mac  et  anémiée  par  des  héniatémèses  profuses,  presque 
mourante,  il  injecta  tous  les  jours,  puis  à  jours  passés, 
entre  les  deux  omoplates,  de  20  à  35  centimètres  cubes  de 
sang  de  la  veine  cubitaje  du  mari  tout  à  fait  sain.  Après 
une  semaine  de  traitement,  l’hémoglobine  passe  de  18  à 
50  p.  100.  On  injecte  alors  de  l’arsenic.  Au  bout  de  neuf 
semaines,  la  malade  est  considérée  comme  guérie. 

Chez  une  deuxième  malade,  très  affaiblie  par  des  hémor¬ 
ragies  utérines,  même  résultat  favorable.  Un  cirrhotique, 
extrêmement  anémique  et  déprimé,  fut  traité  de  la  même 
façon  et,  au  bout  de  quinze  jours,  amélioré  à  tel  point 
qu’il  put  subir  avec  succès  l’opération  de  Talma. 

(i)  Guido  Mann,  Ueber  Behandlung  schwerer  Ananiieu 
mit  Blutmjektionen  [Wiener  medizinische  Wochenschrift,  n"  g, 
1911,  p.  57y). 


E.  Walte,  (2)  (Marbourg)  essaya  chez  une  malade  at¬ 
teinte  d’anémie  pernicieuse,  tout  d’abord  des  injections 
intraveineuses  de  sang  défibriné  ;  des  sÿmptômes  alar¬ 
mants  —  dyspnée,  arythmie,  —  le  firent  renoncer  à  ce 
mode  de  traitement.  L’auteur  traita  alors  sa  malade  par 
des  injections  intra-fessières  de  sang  défibriné  puisé 
chez  un  polycytémique  ayant  onze  millions  de  globules 
rouges  par  millimètre  cube.  Il  préleva  au  début  tous  les 
cinq  jours,  puis  tous  les  huit  jours,  environ  chaque 
fois  50  centimètres  cubes  de  sang  qui  était  défibriné  et 
filtré  à  la  gaze.  Il  injectait  10-15  à  20  centimètres  cube.s. 
L’injection,  indolore,  ne  laissait  aucune  induration.  Walter 
fit  ainsi  15  injections.  Après  la  quatrième,  le  nombre 
des  globules  rouges  commença  à  augmenter  progres¬ 
sivement.  Après  la  quatorzième,  le  sang  se  révélait 
sensiblement  normal  et  dépassait  les  valeurs  physiolo¬ 
giques  après  la  dernière.  Neuf  moisaprès,cet  homme  allait 
encore  très  bien. 

L’auteur  explique  cette  amélioration  inattendue 
(l’épreuve  du  temps  est  indispensable  pour  juger 
de  la  solidité  de  cette  guérison  apparente)  par  la 
forte  excitation  qu’impriment  à  la  moelle  os¬ 
seuse  les  produits  de  résoiqrtion  du  sang  polycyté¬ 
mique. 

A.  Bauereisen  (3) ,  s’inspirant  des  essais  de 
Weber,  qui  avait  préconisé  avant  Hiiber  l’injec¬ 
tion  répétée  des  petites  doses  de  sang  humain 
dans  le  traitement  des  anémies  pernicieuses  de  la 
grossesse,  relate  ses  propres  observations. 

Au  lieu  de  procéder,  comme  le  conseillait 
Weber,  par  injection  intraveineuse,  ce  qui  n’est 
pas  sans  danger,  il  pousse  sous  la  peau  ou  dans 
les  muscles  5  à  10  centimètres  cubes  de  sang  total. 
L’efficacité  ne  le  céderait  en  rien  à  celle  des  in¬ 
jections  de  plus  grandes  quantités  de  sang. 

P.  Esch  (4)  confirme  ces  résultats,  en  employant, 
â  l’instigation  de  W.  Zangemeister  (Marbourg), 
du  sang  humain  défibriné  dans  le  traitement  de 
deux  anémiques  épuisées  par  des  hémorragies 
symptomatiques  de  fibromes  utérins  et  incapables 
de  ce  chef  de  supporter  une  intervention  chirur¬ 
gicale.  Il  injecta,  tous  les  quatre  à  cinq  jours,  15 
à  20  centimètres  cubes  de  sang  provenant  de 
femmes  enceintes.  Quatre  jours  après  la  dernière 
injection,  l’anémie  rétrocédait  et  l’état  général 
s’amendait.  On  put,  dès  lors,  opérer  les  malades 
avec  succès  ;  l’hémorragie  opératoire  fut  moindre 
que  d’habitude  ;  de  même  le  flux  menstruel  qui 

(3)  E.  Walter,  Beliaïullung  elnœ  I-'uUeS  voil  pemiziüsef, 
Auœmic  mit  Iiijeküonen  polyzyt,  Bluts.  [Medizinische  Klinik, 
7  mai  iglî,  n»  ig,  p.  738-739). 

(3)  A.  Bauereisen,  Ueber,  die  pcmizioseii  Anttmien  hi  der 
Scliwangersclmft  und  ihre  Behandlung  (clinique  de  StœCkel, 
à  Kiel)  [ZentralblaU  fur  Gynâk.,  11“  33,  19  août  1911,  p.  ii8o- 
1182). 

(4)  1’.  Esch,  Ueber  einen  Bail  von  pemiz.  Anümle  im  Woclien- 
bette  und  seine  Behandlung  durcli  Intramusailare  Injektionen 
von  defibrinierten  Menschenblut  [Deutsche  mediz,  Woehens'' 
chrift,  19  octobre  ly  1 1,  n«  42,  p.  1943J. 
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suivit.  Chez  l’uiie  de  ces  .malades,  l’hémorragie, 
qui  durait  depuis  un  mois,  résistant  à  tout,  céda 
deux  jours  après  la  première  injection. 

M.  John  (i)  a  vu  le  traitement  par  les  injections 
sous-cutanées  de  gélatine,  dans  les  hémorragies 
intestinales  graves  des  typhiques,  rester  souvent 
impuissant.  Dans  6  cas,  il  a  traité  ces  malades 
par  des  injections  de  sang  défibriné,  sous-cutanées 
ou  intramusculaires  (30  à  50  centimètres  cubes). 
John  pratique  des  injections  à  deux  ou  trois 
reprises  et  à  des  intei-valles  de  deux  à  trois  jours. 
Depuis  qu’il  a  utihsé  ce  procédé,  ü  n’a  plus  jjerdu, 
dit-il,  de  typhiques  par  hémorragie. 

D’auteur  a  aussi  traité  par  le  sérum  humain 
de  sujets  sains  un  cas  de  rhumatisme  articulaire 
grave  avec  syndrome  hémorragique.  Deux  jours 
de  suite,  ou  lui  injecta  chaque  fois  15  centimètres 
cubes;  cinq  jours  après,  20  centimètres  cubes. 
Dès  lors  mie  amélioration  marquée  se  manifesta. 
Trois  mois  après,  quelques  ecchymoses  s’étant 
encore  produites  dans  les  téguments  des  jambes, 
on  injecta  à  nouveau  20  centimètres  cubes  :  gué¬ 
rison. 

Une  malade,  atteinte  d’anémie'  pernicieuse,  fut 
eonsidérablenient  améliorée  par  des  injections  à 
trois  jours  d’intervalle  de  20  et  de  40  centi¬ 
mètres  cubes  de  sérum  humain. 

D’injection  de  sang  défibriné  dans  les  états 
hémorragiques  apporte  de  la  thrombine  et  de  la 
tlirombokiiiase  qui  était  en  défaut  chez  un  bon 
nombre  de  ces  malades. 

W.  Schilling  (2)  a  relaté  le  fait  suivant  ; 

Un  enfant  de  cinq  an.s,  frère  d’hémophile,  a  de  telles 
hémorragies  que  le  taux  de  l’hémoglobine  tombe  à  35  p.  1 00. 
Une  première  injection  intraveineuse,  à  la  seringue,  de 
300  centimètres  cubes  de  sang  humain  défibriné  et  ramené 
à  750  centimètres  cubes  par  adjonction  de  solution 
saline  physiologique,  produisit  un  très  heureux  résultat  ; 
les  hémorragies  cessèrent  aussitôt.  Une  ascension  ther¬ 
mique  à  39®,fi  marqua  simplement  l’injection  ;  cinq  jours 
après,  ou  fit  des  séances  d’irradiation  (rayons  X)  de  la 
rate  et  des  os  longs.  La  guérison  fut  ainsi  activée.  Le  sang 
montra  alors  énormément  de  globules  rouges  nucléés. 

Dans  les  hémorragies  multiples  du  nouveau-né, 
il  est  des  cas  où  l’injection  de  sérum  de  cheval  ne 
modifie  nullement  la  tendance  à  saigner  ;  taudis 
que  l’injection  de  sang  humain  se  montre  héroïque 
(H.  Scliwartz  et  Ottenberg,  Y.  D.  Despinasse 
et  G.-C.  Uischer  (3). 

(P  .M.  Jonx.Ueber  lherapcul.  lirfolge  bel  Jîluluiigeu  hiimor- 
rhagischer  Diathcse  und  pcmizioscr  Auümie  durch  Injektioiien 
von  Sérum  bezw.  defibrinicrteu  Hlul  gesuiider  (Münchencr 
med.  Wochenschritt,  28  janvier  igi2,  n"  24,  p.  186-187). 

(2  )  W.  ScniLiJNO,  Ueber  die  Beliandlung  der  Hamophilie 
(ans  d.  Btadt.  Krarkenhaus  Bayreuth,  Hofrat  Laugraf)  {Münch. 
med.  Wochenschrift  ,1911,  n“  44,  p.  2330). 

(3)  V.  U.  Lesmnasse  et  G.  C.  Fisoier,  Surg.  Gynec.  and 
Obstctr.,  vol.  XII,  p.  40. 


Bennecke  (4)  rapporte  cinq  cas  d’anémie  perni¬ 
cieuse  ainsi  traités. 

Chez  l'un  d’eux,  traité  par  des  injections  répétées  de 
sang  humain  défribriné,  l’anémie  diminua  ;  chez  les  quatre 
autres  (transfusion  veineuse),  il  ne  constata  aucune 
amélioration  ;  dans  un  cas,  l’emploi  en  injection  intra¬ 
veineuse  de  sang  défibriné  de  polycytémique  fut 
suivi  d’une  mort  rapide  du  malade. 

Bauereiscn  (5)  a  présenté  à  la  Société  de  Médecine  de 
Kiel  une  malade  déjà  montrée  à  cette  société  il  y  a  un 
an.  Cette  femme,  âgée  de  25  ans,  avait  été  accouchée 
avant  terme  en  mars  191 1  (bassin  rétréci).  Depuis  long¬ 
temps  atteinte  d’une  anémie  grave,  cet  état  acquit  pendant 
la  grossesse  ime  intensité  menaçante  (35  p.  100  d’hémo¬ 
globine,  1.600.000  globules  rouges  par  millimètre  cube, 
présence  de  mégaloblastes).  On  porta  le  diagnostic  d’a¬ 
némie  pernicieuse  ;  on  fit  sept  injections  intramusculaires 
(6  à  10  centimètres  cubes  chaque  fois)  de  sang  humain 
frais.  Après  les  premières  injections,  l’état  général  s’amé¬ 
liorait,  les  vomissements  cessaient,  l’appétit  renaissait. 
Dix  semaines  après,  l’examen  du  sang  montrait  une 
ascension  de  l’hémoglobine  à  40  p.  100  et  des  hématies 
à  3.000.000.  Là  malade  reçut  encore  en  juillet-août  3  in¬ 
jections  de  10  centimètres  cubes  de  sang  humain.  Revue 
récemment  son  visage  coloré  ne  rappelait  en  rien  le 
teint  blanc  cireux  antérieur.  Le  sang  contenait  5.500.000 
globules  rouges,  le  taux  de  l’hémoglobine  atteignait  60 
à  70  p.  100.  Cette  rcstitutio  ad  integrum  d’une  anémie, 
qualifiée  par  tous  ceux  qui  avaient  vu  la  malade  de 
pernicieuse,  mérite  d’être  retenue.  Il  y  a  donc  là,  pour 
la  pratique,  un  moyen  précieux  de  traitement  des  ané¬ 
mies  les  plus  graves. 

Hans  Rubin  (6)  s’est  inspiré  du  travail  de 
J ohn  et  a  employé  dans  le  cas  suivant  les  injections 
de  sang  humain  défibriné  : 

Il  s’agissait  d’une  femme  âgée  de  50  ans,  rhumatisante, 
ayant  une  cardiopathie,  saignant  facilement  depuis  long¬ 
temps  (ménorragies).  A  l’âge  de  48  ans,  elle  eut  des  mé¬ 
trorragies  considérables  durant  cinq  semaines  ;  on  am¬ 
puta  le  col,  ce  qui  atténua  un  peu  ces  troubles.  I<es  der¬ 
nières  règles,  en  novembre  1911,  furent  suivies  d’une 
série  d’hémorragies  avec  purpura  généralisé  de  la  peau 
et  des  muqueuses,  épistaxis  rebelles,  hématomes  des 
membres.  Les  règles  n’avaient  pas  reparu.  La  malade 
s’anémiait  de  jour  en  jour;  le  mai  1913,  retour  des 
menstrues,  surabondantes  ;  le  i6niai  1913,  le  purpura  per¬ 
sistait  ;  il  suffisait  à  la  malade  de  remuer  la  langue  pour 
avoir  des  hémorragies  buccales  ;  un  tamponnement  des 
fosses  nasales  est  maintenu  en  permanence  ;  métror- 
rhagies.  La  malade  av(iit,  en  outre,  un  goitre  et  luie  in¬ 
suffisance  mitrale  bien  compensée  ;  il  y  avait  des  traces 
de  sang  dans  l’urine  ;  le  taux  de  l’hémoglobine  était 
de  50  p.  100.  Chloruije  de  calcium,  stypticiue,  gélatine 

(4)  BENSiiXKE,  Ueber  misère  Missetfolgemildeii  Bluttrans- 
fusiou  bei  pernizioscr  Anâiuie  (aus  cl.  Med.  Klhiik  zu  lena) 
{Münch.  med.  Wochenschrift,  1912,  n"  11,  p.  571). 

(5)  BAtJEHEisEN,  Deiuonstiatioii  einer  Patienün  mit  geheil- 
ter  peniiidüser  Anamie  (Med.  Gcsellschaf,  Kiel,  20  juin  1912  ; 
Münchcfu  med.  Wochenschr.,  n“  34, 1912,  p.  1882). 

(6)  Hans  Rubin,  Ueber  cinen  Fall  hartnackiger  liâmorrha- 
gischer  Diathese  geheilt  durch  Injektiou  deflbrinierten  Elut. 
(Münch.  med.  Wochensch.,  1“  octobre  1912,  p.  2171-2172). 


535 


SABRAZÈS  et  BONNIN.  ~  ISO-SË  RO-H  ËMOTH  R  R  A  PIE 


n’aineiiaient  aucune  amélioration  ;  au  contraire,  les 
hémorragies  augmentaient.  Le  i8  mai  1912,  on  injecta 
40  centimètres  cubes  de  sang  défibriné  ;  depuis  lors,  plus 
d’hémorragies.  Les  règles  n'ont  pas  reparu.  L’auteur  a 
été  frappé  de  la  rapidité  avec',  aquelle  le  sang  s’est 
ré.sorbé. 

C.  Koch  et  W.  Klein  (i)  ont  traité  une  jeune 
fille  de  16  ans,  ayant  depuis  trois  semaines  des 
métrorragies  que  l’ergot  de  seigle,  la  stypticiue, 
l’ergotine,  la  gélatine  ne  réussissaient  pas  à  arrêter 
par  une  injection  intrafessière  de  15  centimètres 
cubes  de  sang  défibriné  prélevé  sur  une  accouchée 
normale.  K’hémorragie  cessa  ;  le  taux  de  l’hémo¬ 
globine,  primitivement  à  20  p.  100,  monta  peu 
après  à  55  p.  100. 

Rapprochons  ces  tentatives  d’iso-hémothéra¬ 
pie  des  essais  d’auto-hémothérapie  au  sujet  sur 
lesquels  on  trouvera  des  renseignements  dans  le 
rapport  de  MM.  Guillain  et  Troisier  (Du  rôle 
des  liémolysines  en  pathologie.  Congrès  de  méde¬ 
cine,  Dyon,  1911)  et  dans  une  communieation 
récente  de  J. -A.  vSicard  et  R.  Gutmann  (2).  Ces 
derniers  ont  injecté  bi-hebdomadairement,  durant 
deux  mois,  à  chaque  malade  (épileptique),  dans 
le  tissu  eellulaire  de  l’abdomen  ou  de  la  cuisse, 
par  plusieurs  piqûres,  40  centimètres  cubes  de 
sang  du  porteur  puisé,  séance  tenante,  par  ponc¬ 
tion  veineuse  et  recueilli  daus  un  verre  paralfiné. 
De  traitement  bien  supporté  n’entraîna  que  passa¬ 
gèrement  un  peu  de  fragilité  globulaire,  de  cho¬ 
lémie,  d’augmentation  du  nombre  des  hématies 
granuleuses,  sans  auto-hémolyse  décelable  in  vitro, 
mais  avec  iso-hémolyse  transitoire,  en  présence  de 
complément  de  cobaye.  Vers  le  deuxième  mois 
du  traitement,  la  résistance  globidaire  augmente  ; 
le  taux  des  hématies  et  la  valeur  globulaire 
dépassent  alors  la  normale  primitive  ;  l’hémato¬ 
poïèse  fournit  des  globules  rouges  plus  résistants. 

A.  Krokiewicz  (3)  injecte  dans  le  cancer  de 
l’estomac,  de  l’utérus,  du  sein,  6  centimètres  cubes 
de  sang  prélevé  chez  le  malade  lui-même  au  pli 
du  coude.  Il  pratique  ces  injections  à  des  inter¬ 
valles  de  huit  à  dix  jours  sous  la  peau  du  thorax. 
D’état  général  s’améliore  ;  les  douleurs,  les  vomis¬ 
sements  s’amendent  ;  le  poids  augmente.  D’auteur 
pense  que  l’auto-hémothérapie,  pratiquée  après 
l’opération  du  eancer,  pourrait  eontribuer  au  réta¬ 
blissement  du  malade. 

(1)  c.  Kocii  (Giessen)  et  W.  Klein  (Düsseldorf),  Zur  Thé¬ 
rapie  der  weiblidien  Hainophilie  (aus  der  akademisChen, 
lüniuenklmik  zn  Düsseldorf).  Gynâhologischc  Rundschau, 
Heft  16,  1912. 

(2)  SiCABD  et  Gutmann,  Auto-hémothcrapie  et  épilepsie. 
Etude  des  réactions  hémolyiiques  {Soc.  Mtd.  des  H<p.,  séance 
du  19  juillet  1912 ,  n®  26,  et  séance  du  25  juillet  1912  (pp.  192-196) . 

(3)  A.  Krokiewicz  (Cracovie),  Wien,  klin.  Wochenschrift., 
09  août  1912). 


Nous  avons,  de  notre  côté,  fait  de  l’iso-hémo- 
thérapie  dans  divers  cas  :  une  anémie  consécutive 
à  une  entérite  hémorragique  (probablement 
ulcère  du  duodénum),  traitée  avec  des  injections 
iutrafessières  àla  fille  de  sang  prélevé  chez  la  mère, 
a  donné  un  bon  résultat  hémostatique  immédiat. 
I/a  malade  a  succombé  ultérieurement  à  une 
perforation  intestinale. 

Bons  résultats  également  chez  une  femme  ané¬ 
miée  par  des  hémorragies  de  la  ménopause,  traitée 
par  une  douzaine  d’injections  (quotidiennes  (3  à 
6  centimètres  cubes)  de  sang  total  jirélevé  chez 
son  fils. 

Dans  un  cas  d’anémie  grave  de  la  grossesse, 
observé  dans  le  service  de  notre  collègue,  le  pro¬ 
fesseur  agrégé  Rivière,  de  Bordeaux,  anémie 
accompagnée  d’abondantes  épistaxis  et  de  phéno¬ 
mènes  de  gastro -entérite,  l’iso-hémothérapie  inten¬ 
sive  de  sang  défibriné,  tout  d’abord,  puis  de  sang 
total,  ramena  en  quelques  mois  létaux  deshématics 
(le  700.000  par  millimètre  cube  à  plus  de  4.500.000. 
On  ne  dévelopqia  de  ce  chef  aucune  propriété  auto 
ni  isolytique  dans  le  sang  de  cette  femme  qui, 
considérée  primitivement  comme  perdue,  est,  à 
l’heure  actuelle,  guérie. 

Une  malade,  atteinte  d’un  syndrome  d’anémie 
pernicieuse  galopante,  n’a,  par  contre,  pu  être 
influencée  parce  mode  de  traitementet  asuecombé. 

De  résultat  n’a  pas  non  plus  été  très,  favorable 
chez  un  gastropathe  atteint  d’une  anémie  intense 
marquée  avec  poussées  insidieuses  d’hémoglobi¬ 
nurie. 

D’iso-séro-hémothérapie,  ainsi  comprise,  s’an¬ 
nonce  donc  comme  une  excellente  méthode  de 
cure  pratique  des  états  hémorragiques  et  de  cer¬ 
taines  toxémies,  en  particulier  de  celles  qui  sur¬ 
viennent  au  cours  de  la  grossesse.  Dans  ces  di¬ 
verses  catégories  de  troubles  morbides,  elle  tend 
à  se  substituer  à  la  pratique  des  injections  de 
sérums  hétérogènes.  Son  efficacité  est  au  moins 
égale  à  celle  de  ces  derniers.  Elle  est  dépourvue 
de  dangers,  voire  même  d’inconvénients,  si  on 
prend  toutes  les  précautions  requises  en  pareil  cas. 
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LES  PETITS  SIGNES  DE 
L’INTOLÉRANCE  AU  606 
PENDANT  LTNJECTION 

le  0'  MILtAN, 

Mcclccîn  des  hôpitaux  de  Paris. 

Depuis  que  le  6o6  est  entré  dans  la  thérapeu¬ 
tique,  il  s’est  acquis,  à  côté  de  ses  propriétés  cura¬ 
trices  merveilleuses,  Ui  réputation  d’un  remède 
dangereux.  Cette  répritation  est  telle  qu’un  grand 
nombre  de  médecins  renoncent  à  son  emploi, 
privant  ainsi  les  malades  des  bénéfices  considé¬ 
rables  de  cette  médication. 

Si  cette  crainte  a  pn  s’établir,  c’est  que,  d’une 
part,  sous  l’influence  des  médecins  allemands 
trop  confiants  dans  sa  faible  toxicité,  on  a 
donné  d’emblée  des  doses  trop  fortes  et  prodnit 
ainsi  des  accidents  mortels  qui,  avec  une  dose 
moindre,  ensent  été  seulement  des  accidents 
graves  ;  —  et  que,  d’autre  part,  les  contre-indi¬ 
cations  qui  ont  été  données  aux  médecins  (mala¬ 
dies  nerveuses,  maladies  du  cœur,  etc.)  ne  sont 
pas  les  contre-indications  réelles  de  la  médication. 

Pour  la  première  raison,  il  n’est  pas  besoin 
d’insister,  et  l’on  conçoit  sans  peine  que  la  gravité 
des  accidents  soit  fonction  de  la  dose. 

Pour  la  deuxième  raison,  il  est  nécessaire  de 
donner  quelqnes  explications. 

Les  maladies  nerveuses,  cardiaques  ou  autres, 
ne  constituent  pas  un  indice  suffisant  de  contre- 
indication,  pnisqu’on  a  rapporté  des  cas  de  morts 
de  sujets  parfaitement  sains.  C’est  même  parce 
qu’il  s’agissait  de  sujets  jeunes,  robustes  et  «  bien 
constitués  »,  disent  les  observations,  qu’on  leur 
a  sans  crainte  injecté  d’emblée  oKr,6o  de  ^1- 
varsan.  Et  malgré  cette  constitution  robnste, 
cette  intégrité  absolue  des  organes,  les  snjets 
ont  trouvé  la  mort  dans  l’injection.  Il  n’y  avait 
chez  eux  aucune  des  contre-indications  formulées 
a  ■priori  dès  l’apparition  du  médicament. 

J’ai  pu  d’autre  part,  —  et  d’autres  médecins 
aussi,  —  non  seulement  sans  accidents,  mais  avec 
le  plus  grand  avantage  pour  le  malade,  injecter 
le  6o6,  à  des  cardiaques,  des  ataxiques,  à  des  para¬ 
lytiques  généraux,  etc.,  sans  aucun  inconvénient, 
et  j’ai  pu  constater  que  la  plupart  d’entre  eux 
supportent  très  bien  cette  médication. 

Ces  maladies  ne  sont  donc  pas  des  contre-indica¬ 
tions  absolues  à  la  méthode.  Et,  si  j’en  donne  cette 
preuve  a  posteriori,  sans  craindre  la  critique  de 
l’avoir  tentée,  c’est  que  j  ’y  ai  été  conduit,  non  parle 
désir  de  faire  quelque  chose  d’audacieux  (on  ne 
peut  d’ailleurs  qualifier  d’audacieuse  mie  tenta¬ 


tive  capable  de  porter  préjndice  aux  autres  et 
non  à  soi-même),  mais  uniquement  par  l’observa¬ 
tion  et  la  réflexion. 


En  vérité,  s’il  y  a  eu,  indépendamment  de  toute 
faute  de  technique,  des  accidents  par  le  6o6,  il 
ne  faut  pas  en  chercher  seulement  la  raison  dans 
le  mauvais  fonctionnement  d’un  organe,  ou  en¬ 
core  dans  les  multiples  raisons,  d’ailleurs  assez 
alambiquées,  qu’on  a  données  comme  excuse  à  la 
médication  :  réaction  de  Herxheinier,  intoxica¬ 
tion  par  le  plomb  des  appareils  à  eau  distillée, 
voyages  en  chemin  de  fer,  etc.  En  réalité,  il  s’agit 
purement  et  simplement  d’intoxication  arsenicale. 
Chercher  autre  chose  est  illusoire  et  dangereux.  Et 
le  problème  à  résoudre  consiste  à  connaître  pour¬ 
quoi  cette  intoxication  se  produit  chez  les  uns  et 
pas  chez  les  autres. 

Il  est  vraisemblable,  et  j’ai  déjà  attiré  l’atten¬ 
tion  sur  ce  point  (i),  que  le  salvarsan  est  décom¬ 
posé  en  produits  secondaires,  peut-être  même 
en  acide  arsénienx,  qui,  libérés  de  la  molécule, 
vont  empoisonner  l’organisme. 

Sans  vouloir  préjuger  du  mécanisme  intime 
de  ces  accidents,  nous  pouvons  assurer  que  ces 
accidents  toxiques  ne  se  produisent  pas  au  hasard. 
De  l’examen  de  pins  de  1.200  malades,  nous 
pouvons  assurer  que  les  accidents  surviennent 
toujours  chez  les  mêmes  individus,  tandis  qu’au 
contraire  les  autres  sont  perpétuellement  indemnes. 

Il  y  a,  en  un  mot,  des  sujets  qui  tolèrent  bien, 
et  d’autres  qui  tolèrent  mal  la  médication.  Il  a, 
comme  on  dit,  une  idiosyncrasie,  ce  qui  n’explique 
rien,  mais  facilite  l’explication. 

Cette  idiosyncrasie,  à  laquelle  j’ai  déjà  fait 
maintes  fois  allusion  comme  principe  directeur  de 
l’administration  des  doses  (2),  en  me  basant  sur  ce 
que  nous  savions  antérieurement  de  la  tolérance 
arsenicale,  présente  tous  les  degrés  :  elle  peut  être 
absolue  ou  relative.  Il  y  a  des  organismes  qui  ne 
supportent  pas  o*’^,io  de  salvarsan  sans  accidents. 
On  peut  dire  qu’id  (mais  ces  malades  sont  rares), 
l’idyosyncrasie  est  absolue,  puisqu’il  est  impos¬ 
sible  d’administrejr  des  doses  thérapeutiques. 
D’autres,  au  contraire,  peuvent  supporter  ok'',20 
ou  O'"’, 30,  et  ne  sjipportent  pas  08'',40  ou  o*"',5o. 
L’organisme  apprécie,  avec  une  remarquable  sen¬ 
sibilité,  des  variations  de  o'!‘’,io,  ok>',o5.  Il  faut 
donc,  chez  chaque  individu,  chercher  la  dose  tolé¬ 
rable,  et  cela  sans  porter  préjudice  à  la  cure  ; 
c’est  pour  cela  que,  dès  le  début  des  injections  in- 

Milian.  —  I,fS  morts  du  606  {Paris  Médical,  mars  1911). 
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traveiiieuses,  j’ai  institué  la  méthode  des  injections 
à  doses  croissantes,  répétées  tous  les  six  jours  (i). 

Mais  il  va  sans  dire  que  la  progression  des  doses 
ne  sera  continuée  qu’à  la  condition  expresse  d’une 
tolérance  parfaite  de  la  précédente.  Toute  la 
question  se  trouve  donc  réduite,  pour  le  médecin, 
à  savoir  apprécier  cette  tolérance,  à  en  rechercher 
les  signes  et  à  les  reconnaître  exactement. 

C’est  à  ce  travail  que,  depuis  deux  ans,  je  me 
suis  appliqué,  travail  très  intéressant  d’ailleurs  ])ar 
la  multitude  de  ses  aspects  et  les  résultats  émi¬ 
nemment  précis  auxquels  il  permet  d’arriver. 

I.ÆS  signes  d’intolérance  au  606  peuvent  être 
divisés  en  deux  catégories  ;  les  grands  signes  ou 
accidents  ;  et  les  petits  signes,  ou  phénomènes  aver¬ 
tisseurs,  indiquant  que  l’on  approche,  ou  que  l’on 
atteint  la  dose  tolérable. 

I^es  grands  signes-accidents  du  606  sont  assez 
nombreux  :  vomissements  incoercibles,  érythème 
scarlatiniforme,  ictère,  crise  nitritoïde,  etc.  Ils 
sont  assez  importants,  pour  qu’il  n’y  ait  pas  be¬ 
soin  de  les  souligner. 

Les  petits  signes  sont,  au  contraire,  d’apprécia¬ 
tion  plus  délicate.  On  peut  les  diviser,  d’après 
l’époque  à  laquelle  on  les  recherche,  en  trois  caté¬ 
gories,  d’importance  inégale  :  signes  contemporains 
de  l’injection,  —  signes  tirés  de  la  réaction  immé¬ 
diate,  —  signes  tirés  de's  phénomènes  interca¬ 
laires.  Nous  étudierons  ici  les  signes  contempo¬ 
rains  de  l’injection. 


Les  petits  signes  de  l’intolérance  pendant  l’in¬ 
jection  sont  de  deux  catégories  :  1°  des  sensations 
gustatives  ;  2"  des  sécrétions  glandulaires  diverses. 

Le  goût  d’éther.  —  La  plupart  des  sujets 
intolérants  au  salvarsan  présentent  un  phéno¬ 
mène  presque  constant,  précurseur,  pour  ainsi 
dire  fatal,  soit  d’une  crise  nitritoïde,  soit  d’une 
réaction  violente  et  prolongée,  soit  le  plus  souvent 
d’un  état  nauséeux,  avec  anorexie,  vomissements 
et  diarrhée. 

Ce  phénomène  avertisseur  consiste  en  un  goût 
d’éther,  ou  salé  ou  un  peu  alliacé,  qui  surprend  le 
malade  au  cours  de  l’injection  et  quelquefois  même 
dès  le  début  de  celle-ci,  alors  même  qu’il  s’est  à 
peine  écoulé  2  ou  3  centimètres  cubes  de  liquide. 
Il  est  curieux  de  voir  avec  quelle  rapidité  sur¬ 
vient  cette  sensation,  que  les  malades  n’ana¬ 
lysent  pas  toujours  très  bien  et  qualifient  aussi 
bien  de  goût,  ou  d’odeur.  Quelquefois,  en  effet,  ils 
sont  persuadés  qu’il  s’agit  d’une  odeur  répandue 

(t)  Milian.  —  I,es  doses  de  606  (Paris  Médical  25  février 
igii). 


dans  la  pièce.  Qu’on  prenne  dès  lors  le  pouls  du 
malade  qui  présente  cette  manifestation  olfac¬ 
tive  ou  gustative,  on  le  trouvera  souvent  ralenti. 

Je  ne  sais  dans  quelle  proportion  exacte  se 
trouve  ce  symptôme  chez  les  intolérants  du  606, 
mais  il  est  à  coup  sûr  fréquent.  Le  néo-salvarsan 
le  produit  également,  quoique  avec  une  fré¬ 
quence  moindre. 

Les  sujets  très  tolérants  ne  le  présentent  ja¬ 
mais. 

Sécrétions  glandulaires.  —  Pendant  l’in¬ 
jection  et  aussi  dans  les  jours  suivants,  on  voit  se 
produire  une  h>q)ersécrétion  de  certaines  glandes, 
des  larmes  en  particulier.  Le  malade  subitement 
sent  venir  «  de  l’eau  »  dans  le  nez,  et  renifie 
légèrement  pour  empêcher  l’écoulement  au 
dehors,  sous  peine  «  d’avoir  la  goutte  au  nez  » . 
Ce  petit  reniflement  humide  annonce  souvent  le 
début  de  la  crise  nitritoïde. 

Je  ne  sais  si,  en  pareil  cas,  les  nombreuses 
glandes  de  la  pituitaire  participent  à  cette  sécré¬ 
tion;  mais  à  coup  sûr,  les  glandes  lacrymales 
en  ont  la  plus  grande  part.  La  sécrétion  est  ici 
déguisée,  de  la  même  manière  qu’au  théâtre  l’émo¬ 
tion  des  spectateurs  se  cache  en  se  mouchant.  La 
sécrétion  est  parfois  si  abondante  que  les  yeux 
s’injectent  de  larmes.  Dans  certains  cas  même, 
il  peut  y  avoir  écoulement  des  larmes  au  dehors, 
pleur  véritable. 

Cette  hypersécrétion  lacr5Tnale  s’est  trouvé 
démontrée  très  nettement  chez  un  de  nos  malades 
qui  se  plaignit  d’avoir  toute  la  semaine 
pleuré  de  l’œil  gauche,  surtout  aux  deuxième, 
troisième  et  quatrième  jours  après  la  première 
injection  de  néo-salvarsan.  Une  larme  coulait 
à  chaque  instant  de  cet  œil,  surtout  la  nuit  quand 
il  était  couché  sur  le  dos.  Ce  phénomène  singu¬ 
lier  d’un  pleur  unilatéral  s’expliquait  facilement  à 
l’interrogatoire  et  à  l’examen.  A  notre  demande, 
il  nous  apprit  qu’en  même  temps  il  était  obligé 
de  se  moucher  abondamment  :  toutes  les  trois  ou 
quatre  minutes,  il  devait  prendre  son  mouchoir, 
et  il  mouchait  un  liquide  clair  comme  de  l’eau. 
I<a  sécrétion  lacrymale  se  déversait  donc  dans 
les  fosses  nasales  ;  mais,  à  gauche,  la  dérivation 
était  insuffisante,  à  cause  de  la  situation  mau¬ 
vaise  du  point  lacrymal  inférieur,  légèrement 
éversé  en  dehors  par  suite  d’un  traumatisme  an¬ 
térieur  de  ce  même  œil  gauche.  Le  phénomène 
s’accentuait  dans  le  décubitus  dorsal,  position 
moins  favorable  encore  à  l’évacuation  des  larmes. 

Ce  «  rhume  de  cerveau  immédiat  »,  capable  de  se 
prolonger  vingt-quatre  heures  et  davantage,  est 
déjà  l’indice  d’une  certaine  intolérance.  C’est  ainsi 
que,  chez  une  femme  de*45  ans  environ,  ayant  eu 
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la  syphilis  à  20  ans,  chaque  injection  provoquait 
ce  rhume  de  cer\’’eau  immédiat  qui  durait  vingt- 
quatre  heures.  Dès  que  l’injection  coulait,  le  nez 
s’humectait  et  le  petit  reniflement  se  produisait. 
Il  fut  impossible  de  dépasser  o8'',4o  chez  cette 
malade,  car  chaque  injection  provoquait  un  état 
nauséeux  prolongé,  des  vomissements  pénibles,  et 
une  asthénie  très  grande  pendant  deux  jours 
(fiche  1584). 

Je  n’ai  observé  qu’une  fois  en  ville,  une  hypersé¬ 
crétion  salivaire,  se  produisant  quelques  minutes 
après  l’injection,  mais  durant  seulement  quel¬ 
ques  minutes.  La  salive  se  produisait  abondamment 
dans  la  bouche,  et  le  malade  crachait  comme  s’il 
eût  été  en  train  de  chiquer  (1992). 

Il  est  probable  que  cette  action  sécrétante  du 
606,  connexe  de  ses  propriétés  vaso-dilatatrices,  et 
dont,  par  suite,  la  parenté  avec  la  crise  nitritoïde 
est  évidente,  ne  se  fait  pas  sentir  exclusivement 
sur  les  glandes  lacrymales  et  sur  les  glandes  sa¬ 
livaires. 

Les  glandes  intestinales,  le  joie,  le  pancréas, 
le  testicule,  les  ovaires,  les  plexus  choroïdes  doivent 
certainement  subir  la  même  influence.  Et  ce  se¬ 
raient  là  d’intéressantes  études  à  poursuivre  et  à 
fouiller. 

T^a  diarrhée  des  injectés  relève  souvent  d’une 
hypersécrétion  séreuse  des  glandes  de  Lieber- 
kiihn,  à  laquelle  s’ajoute  souvent  l’hypersécrétion 
biliaire  quand  cette  diarrhée,  au  lieu  d’être  pu¬ 
rement  séreuse  et  inodore,  est  en  même  temps 
verdâtre. 

J’ai  eu  l’occasion  de  voir  une  femme,  prise 
d’une  violente  crise  nitritoïde  à  la  fin  d’une  in¬ 
jection  de  OB'", 30  de  salvarsan,  ressentir  brus¬ 
quement  une  douleur  angoissante  dans  le  ventre  à 
mi-chemin  entre  le  rebord  des  côtes  et  le  point  de 
Mac  Burney,  tandis  qu’une  selle  extrêmement 
pressante  l’obligeait,  malgré  son  grand  malaise,  à 
recourir  aux  water  et  expulser  d’abord  les  ma¬ 
tières  fécales  en  instance  d’évacuation,  puis 
une  quantité  très  grande  de  liquide  incolore  et 
inodore. 

Du  pancréas  et  des  ovaires,  il  est  difficile  de 
parler.  J’ai  vu,  par  contre,  le  testicule  grossir  rapi¬ 
dement  et  augmenter  de  moitié  au  moins  en  vo¬ 
lume  après  le  salvarsan,  et  il  n’est  pas  douteux,  non 
plus,  que  l’hypersécrétion  des  plexus  choroïdes  ne 
joue  un  rôle  dans  la  production  surabondante 
du  liquide  céphalorachidien  qui  caractérise  l’apo- 
plexie  séreuse. 


COMMENT  AVOIR  DU  VACCIN 
PUR  ET  ACTIF 

VACCIN  GLYCÉRINÉ  ET  VACCIN  SEC 

le  D'  Lucien  CAMUS, 

Chef  technique  de  l’Inatitut  Supérieur  de  vaccine  à  l’Acadéiuie 
de  mcdeciiie. 

Ives  insuccès  et  aussi  les  réactions  un  peu  vives 
observés  après  la  vaccination  font  l’objet  des 
plaintes  les  plus  fréquentes  des  vaccinateurs.  Tous 
voudraient  avoir  constamment  à  leur  disposition 
un  vaccin  d’une  activité  irréprochable  et  dont 
les  effets  ne  soient  jamais  excessifs.  On  rencon¬ 
tre  quelquefois  des  vaccins  purs  qui  sont  peu 
actifs;  on  obtient  assez  aisément  des  vaccins  très 
actifs  et  qui  sont  le  plus  souvent  impurs  ;  mais  il 
est  assez  exceptionnel  de  trouver  un  vaccin  à  la 
fois  très  pur  et  très  actif. 

lycs  vaccins  les  plus  actifs  sont,  en  général, 
des  vaccins  récemment  récoltés  :  ils  sont  presque 
toujours  souillés,  ce  qui  ne  doit  pas  surprendre, 
si  l’on  songe  aux  conditions  dans  lesquelles  se 
font  habituellement  les  cultures  et  les  récoltes. 
La  pulpe  vaccinale  ne  peut  être  complètement 
débarrassée  des  germes  étrangers  que  par  un 
traitement  spécial.  Il  est  vrai  que  les  soins 
donnés  à  la  culture  et  aux  semences  peuvent 
augmenter  les  qualités  de  la  récolte,  mais  ils 
ne  suffisent  jamais  à  supprimer  tous  les  microbes 
adventices  qui,  dans  quelques  cas,  sont  cause  de 
réactions  inflammatoires.  Les  procédés  de  puri¬ 
fication,  actuellement  en  usage,  reposent  tous 
.sur  l’emploi  ménagé  de  certains  agents  anti¬ 
septiques,  et  leur  application  ne  se  fait  pas 
sans  difficulté,  car  il  est  impossible  d’agir  exclu¬ 
sivement  sur  les  microbes,  sans  influencer  plus 
ou  moins  le  virus  vaccinal.  Celui-ci,  en  effet, 
est  sensible  à  tous  les  agents  antiseptiques  et  sa 
résistance  est  seulement  un  peu  supérieure  à  celle 
des  microbes  avec  lesquels  il  se  trouve  en  présence. 

L’antiseptique  le  plus  ordinairement  utilisé 
pour  purifier  le  vaccin  est  la  glycérine,  et  son  action 
est  d’autant  plus  rapide  que  la  température  est 
plus  élevée.  A  la  température  de  l’étuve  à  cul¬ 
ture,  l’épuration  sn  fait  en  quelques  heures  ;  à  la 
température  de  la  chambre,  il  faut  plusieurs  se- 
•maines  ;  dans  les  glacières,  elle  demande  des  mois, 
et  dans  les  frigorifiques  à  —  lo»  et  —  20°,  elle  ne 
se  produit  presque  plus. 

On  opère  en  général  de  préférence  vers  -f  150, 
car  il  est  plus  facile  à  cette  température  de  disso¬ 
cier  l’action  de  la  glycérine. 

La  grande  difficulté,  dans  la  pratique,  consiste 
à  employer,  en  temps  voulu, la  préparation  pure  ; 
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si,  en  effet,  rutilisation  d’une  pulpe  purifiée  est 
trop  longtemps  différée,  si  le  tube  de  vaccin  con¬ 
tinue  à  subir  l’influence  de  la  température  de  la 
chambre  ou  celle,  plus  fâcheuse  encore,  de  la  po¬ 
che,  il  se  pourra  que  la  plupart  des  résultats  soient 
nuis. 

producteur  de  vaccin,  qui  a  parfois  intérêt 
à  ce  que  ses  préparations  donnent  un  très  grand 
nombre  de  résultats  positifs,  renonce  souvent  à 
la  purification  et  expédie  du  vaccin  jeune  encore, 
par  conséquent  très  impur.  Si  le  médecin  utilise 
immédiatement  ce  vaccin,  il  obtient  à  tout  coup 
des  résultats  positifs,  mais  aussi,  de  temps  en 
temps,  des  réactions  très  vives  surajoutées  ;  s’il 
ne  l’emploie  que  tardivement,  il  a  des  échecs  plus 
plus  ou  moins  nombreux  ;  enfin,  s’il  opère  une  ou 
deux  semaines  après  la  réception  du  produit,  il  a 
des  chances  de  n’enregistrer  que  des  résultats 
parfaits. 

I,es  appréciations,  quelquefois  si  différentes, 
des  médecins  sur  le  même  vaccin  tiennent  en 
grande  partie,  on  le  comprend,  à  ce  que  celui-ci 
est  employé  à  des  époques  différentes.  Pour  uni¬ 
formiser  et  rendre  comparables  les  résultats  et 
pour  n’avoir  jamais  à  compter  avec  des  réactions 
septiques,  les  médecins  deyraient  s’astreindre  à 
ne  vacciner  qu’avec  du  vaccin  arrivant  de  l’Ins¬ 
titut  producteur  et  dont  la  pureté  a  été  certifiée. 
Dans  ces  conditions,  on  verrait  disparaître  le 
plus  grand  nombre  des  réactions  para  vaccinales, 
sans  que  le  pourcentage  des  succès  se  trouve 
modifié. 

Dans  les  pays  d’Europe  où  les  communications 
sont  relativement  rapides,  la  réalisation  de  ces 
desiderata  ne  présente  donc  pas  de  grandes  diffi¬ 
cultés.  Des  Instituts  vaccinaux  peuvent  prépa¬ 
rer  du  vaccin  pur,  l’emmagasiner  temporairement 
dans  leur  frigorifique  pour  suspendre  l’action 
stérilisante  de  la  glycérine,  et  le  livrer  en  temps 
opportun  aux  médecins  qui  en  font  la  demande. 


Aux  colonies,  les  difficultés  sont  autres  et  tien¬ 
nent  presque  toujours  à  la  température  élevée 
que  doivent  supporter  les  préparations  avant  leur 
utilisation.  Au  moment  où  elles  arrivent  à  desti¬ 
nation,  elles  sont,  non  seulement  purifiées,  mais 
même  souvent  complètement  stérilisées.  C’est 
pourquoi  on  a  renoncé,  dans  bien  des  cas,  aux 
envois  de  vaccin,  et  les  médecins  de  colonisation 
ont  recours  à  l’installation  de  parcs  vaccino¬ 
gènes  qu’ils  promènent  avec  eux  dans  leurs  dépla¬ 
cements. 

Ainsi,  des  deux  qualités  dont  nous  venons  de 
parler,  une  seule  est  intéressante  dans  les  pays 


chauds:  c’est  l’activité  du  virus.  Quant  à  la  puri¬ 
fication,  il  en  est  rarement  question,  car  elle  se 
fait  malheureusement,  on  pourrait  dire, trop  bien, 
puisqu’elle  dépasse  presque  toujours  les  limites 
qu’on  voudrait  lui  assigner. 

Pour  se  dispenser  de  la  série  des  opérations 
difficultueuses  et  compliquées  que  néce.ssitent  la 
création  et  l’entretien  de  parcs  vaccinogènes,  les 
vaccinateurs  coloniaux  se  sont  efforcés  d’amé¬ 
liorer  les  conditions  de  transport  et  de  conserva¬ 
tion  de  la  pulpe.  Tout  ce  qu’on  peut  pratiquement 
utiliser  aux  colonies  dans  les  conditions  habituelles 
a  été  essayé,  et  aucun  moyen  n’a  été  trouvé  com¬ 
plètement  satisfaisant.  On  a  cherché  aussi  une 
forme  plus  résistante  que  celle  des  préparations 
glycérinées  :  à  cet  effet,  on  a  remplacé  la  glycérine 
par  d’autres  excipients,  ou  l’on  a  eu  recours 
à  la  simple  dessiccation  de  la  pulpe.  I^es  premiers 
essais  qui  furent  faits  avec  le  vaccin  sec  n’ont  pas 
donné,  d’une  façon  constante,  des  résultats  satis¬ 
faisants,  et  l’on  a  assez  vite  abandonné  ce  mode 
de  préparation. 

A  la  réflexion,  et  en  se  basant  sur  certaines 
expériences  de  laboratoire,  il  y  avait  lieu  de  se 
demander  si  les  échecs  enregistrés  ne  tenaient  pas 
à  une  mauvaise  technique.  Da  dessiccation,  eu 
effet,  quand  elle  est  bien  faite,  suspend,  d’une 
façon  remarquable  les  manifestations  vitales, 
supprime  le  vieillissement,  et  rend  tous  les  in¬ 
finiment  petits  résistants  aux  causes  habituelles 
de  destruction.  J’ai  donc  pensé  qu’on  n’avait  pas 
tiré  de  la  dessiccation  tous  les  avantages  qu’elle 
pouvait  procurer,  et  je  me  suis  appliqué  à  la 
réaliser  dans  de  meilleures  conditions.  On  trouvera 
décrit  dans  les  Comptes  Rendus  de  la  Société  de 
Biologie  de  1909  un  certain  nombre  de  perfec¬ 
tionnements  que  j’ai  apportés  à  cette  technique. 
J’ai  indiqué  qu’il  est  avantageux  de  faire  la  dessic¬ 
cation  rapidement  sur  un  produit  préalablement 
refroidi  et  mis  à  l’abri  de  la  lumière;  j’ai  aussi 
insisté  sur  la  nécessité  de  placer  la  préparation 
desséchée  dans  des  tubes  scellés  à  la  lampe, 
après  y  avoir  fait  le  vide  ;  on  évite  ainsi  des 
altérations  secondaires  que  les  variations  de  l’état 
hygrométrique  suffisent  à  provoquer.  Enfin,  pour 
mieux  remettre  en  suspension  le  vaccin  au 
moment  de  son  emploi,  il  m’a  paru  qu’il  était 
avantageux  de  le  broyer,  avant  de  le  dessécher, 
avec  une  solution  de  gomme  du  Sénégal  bien 
stérilisée  ;  les  travaux  récents  sur  les  colloïdes 
disséminants  m’ont  inspiré  cette  modification. 

D’étude  que  je  fis  au  laboratoire  aj'ant  été  assez 
encourageante,  sans  être  cependant  entièrement 
satisfaisante,  me  décida  à  faire  un  envoi  en  Gui¬ 
née  pendant  la  saison  la  plus  chaude.  Ce  vaccin. 
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adressé  à  M.  Joyeux,  médecin  de  l’Assistance 
médicale  indigène  à  Kan-Kan,  donna,  après  un 
mois  de  voyage,  un  pourcentage  de  succès  de 
89,47  p.  100  et,  un  mois  plus  tard,  encore  71  p.  100. 
Avec  un  autre  échantillon  de  vaccin  sec,  M.  Joyeux 
obtint  85,71  p.  100  de  résultats  positifs.  Inoculé 
à  des  génisses,  ce  même  vaccin  s’est  montré  actif, 
niais  un  peu  insuffisant. 

Au  cours  de  l’année  igio,  j’ai  refait  quelques 
expériences  avec  un  vaccin  sec,  préparé  suivant 
un  procédé  voisin  de  celui  que  j’ai  indiqué,  et  j’ai 
constaté  qu’après  cinquante  jours  de  séjour 
à  l’étuve  à  37°,5,  ce  vaccin  donnait  encore  sur 
la  génisse  des  résultats  positifs,  mais  les  pustules 
obtenues  étaient  incomplètes,  diminuées  de  vo¬ 
lume  et  parfois  tout  à  fait  avortées:  en  somme, 
le  virus  se  trouvait  avoir  atteint  la  limite  de  sa 
résistance. 

En  1911,  j'ai  ajouté  quelques  nouveaux  perfec¬ 
tionnements  à  ma  technique  ;  en  particulier,  j’ai 
complété  la  dessiccation  en  présence  d’acide 
phosphorique,  et  j’ai  ajouté  un  appareil  de  con¬ 
densation  à  air  liquide  au  voisinage  de  la  trompe 
à  mercure.  Ne  pouvant  entrer  ici  dans  le  détail 
de  tous  les  soins  apportés  à  la  préparation,  j’indi¬ 
querai  surtout  quels  ont  été  les  résultats  obtenus- 

Tout  d’abord,  j’ai  soumis  le  produit  à  des  essais 
de  laboratoire.  Une  série  de  tubes  renfermant  le 
vaccin  ont  été  portés  à  l’étuve  à  370,5  et,  après 
des  temps  variables,  ontservû  à  l’inoculation  de 
lapins  et  de  génisses.  Après  dix  jours  et  même 
après  vingt  et  un  jours,  les  résultats  obtenus  étaient 
tout  à  fait  satisfaisants  :  les  animaux  ont  présenté 
des  éruptions  peu  différentes  de  celles  données 
par  le  vaccin  au  moment  de  sa  préparation.  Au 
bout  d’un  mois,  on  obtenait  encore  de  très  beaux 
résultats  ;  toutefois,  la  virulence  était  un  peu 
diminuée;  enfin,  après  trois  mois  de  séjour  à  l’étuve, 
ce  vaccin  fournissait  toujours  des  résultats  posi¬ 
tifs,  mais  les  pustules  étaient  moins  belles,  sou¬ 
vent  incomplètes,  et  un  certain  nombre  de  piqûres 
restaient  stériles.  En  somme,  après  trois  mois 
d’étuve,  la  virulence  de  ce  vaccin  était  assez  peu 
différente  de  celle  du  vaccin  de  l’année  précé¬ 
dente  qui  n’était  restée  qu’un  mois  et  demi  à 
l’étuve.  On  pouvait  donc  estimer  que  cette  nou¬ 
velle  préparation  était  environ  deux  fois  plus 
résistante  que  celle  obtenue  antérieurement. 

E’influence  du  transport  aux  colonies  sur  ce 
nouveau  produit  a  été  étudiée  à  la  Côte  d’ivoire 
par  MM.  Sorel  et  Arlo,  à  trois  reprises  différentes, 
en  juin  1911,  octobre  1911,  et  janvier  1912  (i). 

(i)  Ces  nouvelles  expériences  ont  été  faites  à  la  demande 
de  M.  Wurtz  qui  s’est  particuliérement  intéressé  à  mes  pre¬ 
miers  résultats.  Connaissant  mieux  que  personne  les  difficultés 
rencontrées  jKir  les  médecins  de  colonisation  pour  effectuer 


IvC  premier  envoi  comprenait  trois  tubes  :  l’un 
de  ces  tubes,  essayé  à  Grand-Bassam  à  l’arrivée, 
donna  97  p.  100  de  résultats  positifs  ;  les  deux 
autres  furent  expédiés  par  porteur  à  Bouaké 
(350  kilomètres),  avec  quelques  précautions  pour 
éviter  l’influence  de  la  température  ;  ils  servirent, 
run  à  vacciner  des  enfants  avec  100  p.  100  de 
résultats  positifs,  l’autre  fut  employé  à  inoculer 
une  génisse  et  un  âne  qui  présentèrent  de  très 
belles  pustules. 

I/C  deuxième  envoi,  étant  arrivé  à  Bouaké 
après  le  départ  du  médecin,  le  suivit  pendant 
dix-neuf  jours  dans  le  sac  d’un  porteur  sans 
être  l’objet  d’autre  précaution;  Ce  vaccin,  inoculé 
au  moment  de  sa  réception  à  une  génisse,  a  fourni 
une  belle  récolte. 

I^e  troisième  échantillon  a  été  transporté  par 
M.  Sorel  lui-même  ;  le  paquet  fut  placé  dans 
sa  cantine  qui  resta  pendant  tout  le  trajet  dans 
sa  cabine.  De  la  Côte  à  Bouaké,  ce  vaccin  fut 
expédié  avec  les  bagages,  sauf  un  tube  qui  fut 
transporté  dans  une  poche  de  veston  ;  ce  dernier, 
essayé  un  mois  après  l’arrivée  dans  la  colonie, 
a  donné  encore  66  p.  100  de  succès;  et  les  autres, 
qui  avaient  voyagé  dans  des  sacs,  ont  donné  88 
p.  100  de  résultats  positifs.  Deux  tubes,  restés 
à  Grand-Bassam  et  gardés  dans  une  chambre, 
servirent  à  vacciner  682  sujets  et  donnèrent  82 
p.  100  de  succès.  Ces  derniers  échantillons 
auraient  donné  certainement  un  pourcentage  de 
résultats  très  supérieur,  si  le  produit  n’avait  pas 
été  si  fortement  dilué.  Ces  tubes  ne  renfermaient 
pas,  en  effet,  une  quantité  de  vaccin  pouvant 
servir  à  un  aussi  grand  -nombre  de  personnes. 

Quoiqu’il  en  soit,  il  est  maintenant  parfaite¬ 
ment  démontré  que  le  vaccin  sec  présente  une 
résistance  considérable  aux  intempéries  du  trans¬ 
port  et  qu’il  peut  rendre  de  bien  meilleurs  servi¬ 
ces  que  les  préparations  glycérinées. 

Mais,  dira-t-on,  le  vaccin  sec  n’est  pasun  vaccin 
pur.  Il  est  très  vrai  qu’en  desséchant  le  vaccin, 
aussitôt  après  sa  récolte,  on  conserve  avec  lui 
tous  les  microbes  qui  se  trouvent  dans  la  pulpe. 
Da  purification  n’est:  toutefois  pas  impossible; 
je'  me  suis  rendu  compte  que  le  vieillissement 
et  la  chaleur  affaiblissent  plus  rapidement  la  vita¬ 
lité  des  germes  adventices  que  celle  du  vaccin. 

En  tenant  compte  des  conditions  de  tempéra¬ 
ture  et  de  la  durée  du  transport,  il  est  facile  de 
s’arranger  de  telle  façon  que  le  vaccin  soit  très 
appauvri  en  microbes  au  moment  de  son  emploi  ; 
du  reste,  un  examen  bactériologique  sommaire, 
leurs  nombreuses  vaccinations,  il  a  songé  à  donner  plus  d’exten¬ 
sion  au  procédé,  et  récemment  il  vient  de  mettre  en  œuvre  un 
dispositif  qui  permet  d’obtenir  la  dessiccation  rapide  et  com¬ 
plète  de  quantités  considérables  de  pulpe. 
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sur  de  petits  échantillons  séparés,  permettra  tou¬ 
jours  de  suivre  la  marche  de  la  purification.  1,’af- 
faiblissement  des  germes  dans  le  vaccin  sec  est, 
d’autre  part,  fort  appréciable  cliniqvrement  : 
M.  Joyeux  a  très  nettement  indiqué  qu’avec  ce 
vaccin  il  n’observait  ni  les  lymphangites,  ni  les 
autres  complications  que  lui  donnait  parfois  le 
vaccin  frais  dont  il  se  servait  habituellement, 


Doit-on,  en  présence  de  ces  faits  nouveaux 
qui  montrent  que  le  vaccin  sec  est  une  prépara¬ 
tion  dans  laquelle  le  virus  reste  très  longtemps 
actif,  renoncer  au  vaccin  glycériné  ?  I.^s  deux 
préparations,  selon  moi,  ont  chacune  des  indica¬ 
tions  différentes.  Da  pulpe  glycérinée,  il  faut  bien 
le  dire,  n’est  pas  vouée  à  une  déchéance  rapide 
quand  la  température  n’est  pas  très  élevée,  et  il 
est  toujours  possible,  dans  les  pays  d’Europe  où 
les  relations  des  médecins  avec  les  Instituts  Vac¬ 
cinogènes  sont  faciles,  d’obtenir,  en  temps  voulu, 
une  préparation  glycérinée  pure  et  active. 

De  vaccin  glycériné  a  sur  le  vaccin  sec  le  grand 
avantage  d’être -  ‘immédiatement  utilisable:  le 
médecin  vaccinateur  n’a  rien  à  lui  ajouter,  il  i)eut 
l’employer  sans  lui  faire  courir  le  moindre  risque 
de  souillure.  Avec  le  vaccin  sec,  le  vaccinateur  est 
tenu  à  une  manipulation  supplémentaire,  il  doit 
triturer  la  poudre  avec  un  peu  d’eau  glycérinée 
dans  un  petit  mortier  et  faire  une  suspension 
fine  et  homogène.  C’est  évidemment  une  opéra¬ 
tion  très  siji^ple,  plus  aisée  que  celle  qui  consiste 
à  entretenir  mi  parc  vaccinogène  ;  toutefois, 
elle  est  plus  compliquée  que  d’ouvrir  proprement 
un  tube  de  pulpe  glycérinée. 

Da  formule  qui  répond  aux  différentes  condi¬ 
tions  dans  lesquelles  peut  se  trouver  le  médecin 
vaccinateur  est  la  suivante  :  i“  le  médecin  qui 
opère  dans  des  pays  tempérés  où  les  communica¬ 
tions  sont  rapides  a  avantage  à  utiliser  la  pulpe 
glycérinée  ;  2°  celui  qui  se  trouve  très  éloigné  des 
Instituts  Vaccinaux,  et  qui  redoute  l’influence 
fâcheuse  de  la  chaleur  pendant  le  transport,  aura 
recours  au  vaccin  sec. 

En  somme,  il  est  toujours  possible  d’avoir  des 
préparations  vaccinales  pures  et  actives  :  en 
France,  il  suffira  de  réclamer  aux  Instituts 
Vaccinogènes  du  vaccin  glycériné  pur  que  l’on 
devra  employer  aussitôt  ou  très  peu  de  temps 
après  sa  réception  ;  aux  Colonies,  on  utilisera 
les  poudres  de  vaccin  bien  préparées,  que  l’on 
fera  voyager  par  les  chemins  les  plus  rapides;  en 
les  protégeant  autant  que  possible  contre  l’in¬ 
fluence  des  fortes  températures. 
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INCONSTANCE  D’ACTION 

CARDIOTONIQUE 

DE  LA  DIGITALE 

ET  MOYENS  D’Y  REMEDIER 

le  D'  H.  BUSQUET. 

ITofessmir  agn-gc-  à  la  Farailtc  de  médecine  de  Nancy. 

D’inconstance  d’action  des  digitales  est  un  fait 
depuis  longtemps  banal  pour  les  thérapeutes,  et 
ce  sujet  ne  mériterait  certes  pas  une  étude  parti¬ 
culière,  tellement  il  a  été  rebattu,  si  des  recherches 
récentes  ne  lui  avaient  donné  un  renouveau  d’ac¬ 
tualité.  Dans  ces  dernières  années,  en  effet,  les 
pharmacologistes  ont  voulu  procurer  au  médecin 
des  préparations  galéniques  de  digitale  d’action 
cardiotonique  plus  constante  et  mieux  définie. 
Aussi  le  moment  semble-t-il  opportun  pour 
présenter  une  brève  mise  au  point  de  cette  ques¬ 
tion.  Dans  ce  but,  j’exposerai  d’abord  les  faits 
établissant  l’inégale  activité  des  différentes  digitales, 
ensuite  les  facteurs  de  ces  dissemblances  et  enfin 
les  moyens  de  les  corriger. 

I.  Inégalité  d’action  des  différentes  digi¬ 
tales.  —  Des  preuves  de  l’inconstance  des  digi¬ 
tales  au  point  de  vue  de  leur  pouvoir  cardioto¬ 
nique  sont  d’ordre  clinique  et  d’ordre  expérimental. 

Il  serait  superflu  d’insister  sur  cette  particula¬ 
rité,  souvent  notée  par  les  médecins,  que  les  prépa¬ 
rations  galéniques  de  cette  plante  ont;  suivant 
l’officined’oùelles  proviennent,  deseffets  cardiaques 
très  inégaux  sur  des  malades  apparemment  iden¬ 
tiques.  En  outre,  si  l’on  examine  la  posologie  de 
ce  médicament  dans  les  divers  pays,  on  est  frappé 
par  les  différences  considérables  dans  les  doses  em¬ 
ployées  :  alors  qu’à  Edimbourg  on  administre  cou¬ 
ramment  dans  les  vingt-quatre  heures  15  grammes 
de  poudre  de  feuilles,  à  Dondres  de  4  à  8  grammes,  en 
Roumanie  de  8  à  12  grammes,  on  sait  parfaite¬ 
ment  qu’en  France  la  dose  usuelle  est  beaucoup 
plus  faible  et  qu’on  peut  observer  des  accidents 
avec  I  gramme.  Ces  chiffres  montrent  avec 
évidence  combien  doit  être  différente  la  teneur 
des  diverses  digitales  en  principes  actifs. 

D’expérimentation  animale  corrobore  parfai¬ 
tement  les  données  de  la  clinique.  I^es  pharma- 
codynamistes  ont  depuis  longtemps  constaté  que 
la  toxicité  cardiaque  des  diverses  digitales  varie 
dans  des  proportions  insoupçonnées.  Alors  que, 
pour  certaines  feuilles,  l’infusion  à  i  p.  10,  à  la  dose 
de  I  centimètre  cube  et  en  injection  sous-cutanée, 
arrête  en  cinq  ou  six  minutes  le  cœur  d’une  gre¬ 
nouille  de  30  grammes,  pour  d’autres,  une  double 
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quantité  de  médicament  est  tout  à  fait  inofEensive 
sur  un  animal  en  apparence  identique  au  premier. 

Toutefois  ces  constatations  expérimentales  ne 
révèlent  entre  les  digitales  que  des  différences  de 
toxicité  et  il  n’est  peut-être  pas  rigoureusement 
correct  d’apprécier  l’activité  cardiotonique  de 
cette  plante  d’après  ses  effets  nocifs  sur  le  cœur. 
Comme  la  digitale  renferme  des  constituants  coni- 


Pour  de  pareilles  recherches,  la  grenouille  ne 
saurait  être  utilisée  comme  animal  d’étude  ;  chez 
elle,  en  effet,  la  digitale  ne  renforce  pas  le  cœur 
et  révèle  d’emblée  son  action  par  des  effets  toxi¬ 
ques.  Nous  avons  donc  expérimenté  sur  le  cœur  de 
lapin  qui  est  .susceptible  d’être  tonifié  par  les  prc- 
l)arations  galéniques  de  cette  plante.  lîn  outre, 
l)our  éliminer  les  facteurs  individuels  (pression 


Cœur  de  lapin  isolé.  —  I,igne  i,  tracé  pendant  le  passage  de  liquide  de  Ringer-I.ocke  sans,  digitale;  ligne  2,  tracé  pendant  le 
pas-sage  de  liquide  de  Ringer-I.ocke  additionné  (par  litre)  de  5  centimètres  cubes  d’infusion  à  i  p.  100  d’une  poudre  de 
feuilles  de  digitale  (fig.  i). 


plexes,  les  uns  à  action  tonique,  les  autres  à  action 
dépressive,  il  pourrait  se  faire  que  la  prédomi¬ 
nance  de  ces  derniers  dans  un  échantillon  déter¬ 
miné  fasse  attribuer  à  cet  échantillon  une  activité 
thérapeutique  tout  à  fait  illusoire.  Aussi  était-il 
indispensable,  à  titre  de  contrôle  des  résultats 
antérieurs,  de  procéder  à  V essai  des  digitales,  non 
plus  par  rapport  à  leur  toxicité,  mais  par  rapport 
à  leur  action  cardiotonique. 


artérielle,  vitesse  de  circulation,  rajiidité  d’absorp¬ 
tion  et  d’élimination),  éminemment  variables  d’un 
animal  à  l’autre  et  capables  de  fausser  les  compa¬ 
raisons,  nous  avons  opéré  sur  le  cœur  isolé.  Dès 
1907,  d’ailleurs,  le  Professeur  Paclion  et  moi  (i) 
avions  utilisé  cette  méthode  pour  la  mesure  quan¬ 
titative  de  la  grandeur  d’action  cardiaque  de  divers 

(i)  H.  Busquex  et  V.  Pachon,  C.  R.  Je.  Sciences,  13  mai 
1907. 
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sels  de  potassium,  et  nous  avons  montré  (i)  que 
cette  teclinique  est  seule  susceptible  de  convenir 
à  la  rigueur  de  recherches  de  cet  ordre.  En  effet, 
sur  le  cœur  isolé,  grâce  à  l’emploi  du  perfuseur 
de  Pachon,  le  toxique  peut  arriver  dans  l’organe 
à  une  dilution,  à  une  température  et  sous  une 
])ression  dont  on  est  toujours  maître,  ce  qui  est 
irréahsable  sur  l’animal  entier. 

Avec  cette  méthode  expérimentale  correcte, 
nous  avons  examiné  des  jpoudres  de  digitale  de 
provenances  différentes.  Une  infusion  à  i  p.  loo 
était  préparée  avec  les  divers  échantillons  et  nous 
cherchions  quelle  quantité  de  liquide  digitalique 
il  fallait  ajouter  à  la  solution  de  Ringer-Eocke 
pour  obtenir  le  seuil  de  l’effet  cardiotonique. 
Avec  les  poudres  les  plus  actives,  il  suffit  de 
5  centimètres  cubes  d’infusion  (fig.  i)  ;  avecd’autres, 
la  dose  nécessaire  varie  entre  lo  et  20  centi¬ 
mètres  cubes.  Enfin  certaines  poudres  très  altérées 
se  montrent  dénuées  de  toute  influence  tonique, 
quelle  que  soit  la  dose  employée  (fig.  2).  Ces 
expériences  étabhssent  donc  le  fait  que,  non 
seulement  la  toxicité,  mais  aussi  l’action  cardio¬ 
tonique  des  diverses  digitales  actuellement  sur  le 
marché  présentent  une  extrême  variabilité. 

II.  Facteurs  de  l’inconstance  d’action  des 
digitales.  —  Cette  différence  d’activité  des  digi¬ 
tales  relève  de  plusieurs  causes.  E’une  d’elles 
est  V incompétence  ou  la  mauvaise  foi  de  certains 
individus  préposés  à  la  récolte  de  la  plante. 
Comme  Gordon  Sharp  et  Eancaster  (2)  l’ont 
déjà  signalé,  on  trouve  parfois  dans  le  bagage 
des  récolteurs  une  forte  proportion  de  feuilles 
étrangères;  I<a  nature  du  terrain,  les  conditions 
climatériques  sont  encore  des  facteurs  d’influence 
évidents  ;  ce  n’est  là,  d’ailleurs,  qu’un  cas  particulier 
de  la  dépendance  générale  des  êtres  vivants  vis- 
à-vis  de  leur  milieu.  Une  autre  cause  importante 
de  dissemblance  entre  la  grandeur  d’action  cardio¬ 
tonique  des  digitales  est  le  mode  de  conservation 
de  la  plante  après  la  récolte.  C’est  un  fait  bien 
connu  que,  les  végétaux  renferment  des  ferments 
susceptibles  de  ihodifier  leurs  constituants  chi¬ 
miques.  On  sait  parfaitement  que  l’émulsine  dans 
le  laurier-cerise  transforme  la  prulaurasine  en 
acide  cyanhydrique,  glucose  et  hydrure  de  benzoïle  ; 
la  myrosine  dans  la  moutarde  engendre,  aux  dépens 
de  la  sinigrine,  du  glucose,  du  bisulfate  de  potas¬ 
sium  et  du  sulfocyanure  d’allyle.  I^es  végétaux 
ont,  en  outre,  des  ferments  oxydants  qu’on  met 
facilement  en  évidence  avec  la  teinture  de  gaïae,  et 

(i)  H.  Bosquet  et  V.  Pachon,  Journal  de  physiologie  et  de 
pathologie  générale,  1909, 253. 

(2J  J.  Gokdon  Sharp  et  J.  Bancasxer,  The  pharinaceuiical 
Journal,  a8  janv.  1911. 
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c’est  le  mérite  de  Bourquelot  (3)  d’avoir  montré 
leur  rôle  dans  les  modifications  eldmiques  subies 
par  les  plantes  après  la  récolte.  I.a  digitale  ne  fait 
l)asexception  àla  règle  générale  ;  dès  1S98,  Brissemo- 
ret  et  Joanin  (4)  avaient  prouvé  l’existence  d’mie 
oxydase  dans  ses  feuilles.  Ces  ferments  ne  meurent 
pas  dans  la  jilante  coupée  et  modifient  d’autant 
plus  sa  composition  queladessicçationest  pluslenté 
et  plus  incomplète.  11  convient  même  de  noter 


Cceur  de. lapin  isolé.  —  Un  -h,  irrigation  ijar  la  solution  de 
Kinger-Bocke  ;  en  4-  -h,  irrigation  par  luie  solution  de 
Ringer-Bocke  additionnée  de  30  centimètres  cubes  (par  litre) 
d’infusion  à  i  p.  100  d’une  poudre  de  feuilles  de  digitale. 
Cette  dernière  solution  et  les  autres  solutions  moins  con¬ 
centrées,  n’ont  pas  donné  d’effet  cardiotonique  (fig.  2). 

que  les  teintures  et  extraits  alcooliques,  préparés 
immédiatement  après  la  récolte,  peuvent  ne  pas 
échapper  à  ces  altérations.  Comme  Bourquelot  et 
Bridel  (5)  l’ont  récemment  montré,  certains  fer¬ 
ments  végétaux  et,  en  particulier,  l’émulsinc 
demeurent  actifs  eu  milieu  fortement  alcoolique,' 
Ua  dessiccation  elle-même  ne  tue  pas  complète- 

(3)  Bourquelot,  Journ,  de  Pharm.  et  de  Chitn.,  IV,  1896, 
4R4  :  Congrès  intermtional  de  médecine  de  Paris,  1900. 

(4)  Brissemoret  et  Joanin,  Journ.  de  Pharm.  et  de  Chim., 
vni,  1898,  481. 

(5)  Bourquelot  et  Bridel,  Journal  de  Pharm.  et  de  Chim., 
mai  1912. 
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ment  ces  ferments  :  du  fait  de  la  privation  d’eau, 
ils  restent  pendant  des  mois  et  même  des  années 
à  l’état  de  vie  ralentie  ;  puis  leur  activité  se  ma¬ 
nifeste  de  nouveau,  si  on  fait  une  macération  ou 
même  une  infusion  sans  continuer  pendant  un 
temps  suffisant  l’ébullition. 

En  résumé,  la  variabilité  considérable  de  l’action 
cardiotonique  des  digitales  reconnaît  trois  causes 
essentielles  :  la  présence  de  feuilles  étrangères  ; 


Cccur  de  lap  in  isolé,  —  En  1  ,  irrigation  i)ar  le  liquide  de  Ringer 
Eocke;  en  +  +,  irrigation  par  du  liciuide  de  Ringer-I.ocke 
additionne  (jMr  litre)  de  3  centimètres  cul)es  d’infusion  à 
I  p.  100  de  iK)udre  de  feuilles  de  digitale  vieille  (un  au  et 
demi)  mais  stérilisée  (fig.  3). 

2*’  le  milieu  dans  lequel  la  plante  a  poussé  ;  3“  les 
altérations  dues  aux  ferments. 

III.  Moyens  de  remédier  à  l’inconstance 
d’activité  des  digitales.  —  Ea  première  cause 
de  l’inégale  activité  des  digitales  est  facile  à  éli¬ 
miner  :  les  droguistes  et  les  pharmaciens  n’ont 
qu’à  soumettre  à  un  contrôle  soigneux  les  feuilles 
qui  leur  sont  livrées. 

Il  paraît  plus  difficile  de  remédier  à  l’incons- 
taiice  d’effet  cardiotonique  tenant  à  des  condi¬ 
tions  climatériques  ou  telluriques.  Toutefois  on 
a  réussi  à  donner  plus  d’homogénéité  aux  digi¬ 
tales,  grâce  au  mélange  de  plantes  différentes. 
Cette  pratique  ixjut  s’exercer  d’une  manière  ra¬ 


tionnelle  depuis  que  l’essai  biologique  des  médi¬ 
caments  a  été  mis  en  honneur  par  les  phamia- 
codynamistes  et  adopté  systématiquement  par 
quelques  grandes  maisons  de  droguerie.  On  dé¬ 
livre,  en  effet,  dans  le  commerce,  des  préparations 
galéniques,  dites  titrées  physiologiquement,  c’est- 
à-dire  dont  l’activité  sur  un  réactif  vivant  a  été 
approximativement  évaluée.  I^a  méthode,  indiquée 
en  1893  par  E.  Prévost  (i),  a  été  introduite  dans 
la  pratique  par  Houghtpn  (2)  en  1898.  Des  techni¬ 
ques  multiples  ont  été  proposées  et  leur  étude 
critique  mériterait  à  elle  seule  de  longs  développe¬ 
ments.  Disons  seulement  ici  que  les  procédés  les 
plus  en  faveur  à  l’heure  actuelle  sont  ceux  de 
Focke  (3)  et  de  Focke-Joanin  (4).  Ea  valeur 
toxique  V  d’une  digitale  est  appréciée  par  l’équa- 
P 

tion  suivante  :  V  =0^  ’  F,  représentant  le  poids  de 

la  grenouille  en  grammes  ;  D,  le  nombre  de  centi¬ 
mètres  cubes  d’infusion  à  i  p.  10  introduits  dans 
le  sac  lymphatique,  et  T,  le  temps  en  minutes 
écoulé  entre  l’injection  et  l’arrêt  du  cœur  (Focke) 
ou  l’apparition  des  premiers  troubles  du  rythme 
(Joanin). 

Il  serait  aisé  d’adresser  à  ces  techniques  de  nom¬ 
breuses  critiques,  et,  certes,  elles  ne  leur  ont  pas 
été  ménagées. 

Quoi  qu’il  en  soit,  elles  peuvent  donner,  entre 
les  mains  d’un  expérimentateur  averti  et  opérant 
sur  un  très  grand  nombre  d’animaux,  sinon  un 
chiffre  rigoureusement  exact,  mais  tout  au  moins 
un  terme  de  comparaison  entre  des  poudres  de 
valeur  différente. 

Après  ces  déterminations,  il  est  facile  de  pro¬ 
céder  à  des  mélanges  rationnels  et  d’obtenir  ainsi 
un  produit  d’activité  thérapeutique  moyenne. 

Mais  cette  homogénéité  artificielle  obtenue 
dans  les  digitales  ne  permettrait  pas  de  fournir 
au  praticien  des  préparations  stables,  si,  par  des 
manipulations  appropriées,  011  ne  mettait  pas  les 
plantes  à  l’abri  des  altérations  ultérieures  pro¬ 
duites  par  les  ferments  endocellulaires. 

Dès  1887,  Bourquelot  s’était  attaché  à  réa¬ 
liser  ce  desideratum  ;  il  a  montré  qu’on  peut 
stériliser  les  végétaux  et  fixer  leurs  principes 
actifs  par  une  ébullition  de  vingt  minutes  dans' 
l’alcool  additionné  ,d’un  peu  de  carbonate  de 
calcium.  , 

Mais  cette  stérilisation  n’est  réellement  entrée 
dans  le  domaine  de  la  pratique  qu’après  les  per- 

(i)  J.-E.  Prévost,  Revue  méd.  de  la  Suisse  romande,  1893, 
5o.-i. 

(3)  E.-M.  Houguton,  Journal  of.  am.  med.  Assoc.,  oct.  1898. 

(3)  C.  Focke,  Arch,  d.  Phartnaz,,  CCXEIII,  1903,  128. 

(4)  A.  JoANlN,  Soc,  de  7'hérap.,  4'  ».,  XV,  1910,  397. 
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fectionnements  apportés  à  la  technique  par 
E.  Perrot  et  A.  Goris  (i). 

Ee  procédé  de  ces  pliannacologistes  consiste 
à  mettre  les  plantes  immédiatement  après  la 
cueillette  dans  un  récipient  hermétiquement 
clos  et  dans  lequel  arrivent  à  froid  des  vapeurs 
d’alcool  sous  pression  modérée.  Après  quel¬ 
ques  minutes  de  séjour,  les  plantes  se  trouvent 
privées  de  leurs  ferments  endoçellulaires  et  cons¬ 
tituent  ainsi  une  matière  première  stable,  se 
prêtant  à  toutes  les  préparations  pharmaceutiques 
et  dont  le  pouvoir  cardiotonique  se  conserv’^e 
longtemps  (fig.  3). 

A  l’heure  actuelle,  grâce  à  l’essai  pharmacodyna¬ 
mique  des  drogues  et  à  leur  stabilisation,  on  a  donc 
la  possibilité  de  remédier  dans  une  large  mesure 
aux  différences  d’activité  naturelles  ou  acquises  des 
diverses  digitales. 

Beaucoup  de  lecteurs  penseront  peut-être  que 
le  problème  thérapeutique,  consistant  à  avoir 
une  préparation  digitalique  toujours  semblable  à 
elle-même,  avait  été  résolu  depuis  longtemps 
déjà  par  la  découverte  de  la  digitahne  cristallisée. 

Il  convient  de  remarquer  toutefois  que  ce 
glucoside,  encore  qu’à  l’heure  actuelle  on  puisse 
par  une  préparation  soignée  l’avoir  toujours  iden¬ 
tique  à  lui-même,  est  délivré  par  certains  fabri¬ 
cants  sous  une  forme  impure,  et  il  n’est  d’ailleurs 
pas  prouvé  qu’ü  ne  s’altère  pas  par  vieillissement. 
Aussi  le  phannacologiste  anglais  Dixon  (2)  a-t-il 
pu  écrire,  avec  un  fond  réel  de  vérité  sous  des 
apparences  de  paradoxe,  que  les  digitalines 
diffèrent  par  leur  activité  encore  plus  que  les 
préparations  galéniques  de  digitale.  En  outre,  beau¬ 
coup  demédecins,  tantsous  l’influence  d’idées  natu¬ 
ristes  que  par  le  fruit  de  leurs  observations,  esti¬ 
ment  que  la  plante  totale  est  plus  maniable  et  plus 
bienfaisante  que  le  glucoside. 

Donc,  en  raison  de  l’usage  encore  très  répandu 
des  préparations  galéniques  de  digitale,  on  peut 
considérer  que  les  techniques  récentes  destinées 
à  leur  assurer  plus  de  constance  constituent  un 
progrès  très  appréciable  dans  la  thérapeutique  des 
maladies  du  cœur. 

(1) Iî.l'E«ROietA.  Goris,  C.  R.  Ac.  dcMèd.,2i  juin  1909; 
Bull.  Sc.  Pliarm-,  XVI,  1909,  380-390. 

(2)  W.-Ei  Dixon,  Manml  of  Phartnacology,  190Û,  169. 


ÉTHÉRISATION 

PAR  VOIES  EXTRAPULMONAIRES 

le  Dr  Maurice  GUIBÉ, 

Chirurgien  des  hôpitaux  de  l’aris. 

Toute  anesthésie  générale  résulte  de  l’action  sur 
les  centres  nerveux  encéphaliques  d’agents  chimi¬ 
ques  connus  sous  le  nom  d’anesthésiques. 

Pour  que  l’anesthésie  se  produise,  il  faut  et  il 
suffit  que  ces  coiqis  arrivent  aux  centres  nerveux 
sur  lesquels  ils  se  fixent  par  la  voie  sanguine, 
et  sous  une  tension  suffisante.  Peu  importe  la 
manière  dont  le  sang  se  charge  d’anesthésique. 

A  priori,  on  peut  imaginer  trois  voies  : 

1°  Ea  voie  pulmonaire,  la  plus  logique  jiour 
toutes  les  substances  volatiles  ; 

2“  Ea  voie  digestive,  surtout  à  recommander 
pour  les  substances  solides  ;  ■ 

3°  Ea  voie  sous-cutanée,  surtout  pratique  pour 
les  corps  très  actifs. 

Mais  il  reste  encore  une  quatrième  voie,  la  voie 
sanguine,  dans  laquelle  l’agent  anesthésique  est 
directement  introduit  dans  les  vaisseaux,  tel 
quel  ou  après  dissolution. 

Nous  étudierons  la  manière  d’obtenir  l’anes¬ 
thésie  générale  à  l’éther  par  ces  trois  dernières 
voies,  en  laissant  absolument  de  côté  la  voie  pul¬ 
monaire. 

I.  Éthérisation  par  voie  intra-musculaire 
(Méthode  de  Descarpentries  (i).  —  E’éthéri- 
sation  générale  n’a  jamais  été  recherchée  par 
injections  sous-cutanées,  mais  par  injections  intra¬ 
musculaires,  suivant  la  méthode  de  M.  Descar- 
jientries  (de  Roubaix). 

Pille  consiste  essentiellement  à  injecter  en  ifleine 
musculature  de  la  fe.sse  la  quantité  d’éther  voulue, 
ün  se  sert  pour  cela  d’une  seringue  de  20  à  50  cent, 
cubes  et  d’une  aiguille  longue  de  7  cent,  et  trè'S 
mince  (6/10  de  mm.  de  diamètre).  I<e  point  d’élec¬ 
tion  déterminé,  on  enfonce  l’aiguille  seule,  de 
façon  à  s’assurer  qu’on  ne  pique  pas  une  veinule  ; 
on  pousse  alors  l’injection  d’éther  assez  lente¬ 
ment,  puis  on  retire  l’aiguiUe  d’un  bon  centimètre, 
pour  que  l’injection  se  fasse  bien  dans  le  muscle 
et  que  l’éther  ne  fuse  pas  le  long  de  l’os  vers 
l’échancrure  sciatique. 

On  applique  alors  un  bandeau  noir  sur  les  yeux 
du  malade  qui  s’endort  plus  vite  et  mieux  dans 
l’obscurité.  Ees  vapeurs  d’éther  maintenues  par  la 

(i)  J.  Descarpentries,  Bulletins  de  la  SociHi  de  Chirurgie 
de  Paris,  1913,  t.  XXXVIII,  p.  533-537,  et  discuasion, 

1>.  669-671;  692-703;  IÜ05-1007. 
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tension  des  parties  molles  de  la  région  se  résorbent 
lentement  et  continuellement.  Peu  à  peu  le  ma¬ 
lade  tombe  dans  un  sommeil,  d’abord  léger,  puis 
de  plus  en  plus  profond.  lùr  quinze  à  vingt  mi¬ 
nutes,  l’anesthésie  est  obtenue  :  le  sommeil  est 
calme,  la  face  est  pâle,  les  j)Upilles  en  myosis,  la 
respiration  lente,  régulière  et  calme,  sans  cyanose, 
sans  salivation,  sans  sécsétion  bronchique  ;  les 
battements  cardiaques  sont  forts  et  un  peu  accé¬ 
lérés,  la  résolution  musculaire  souvent  parfaite; 
le  réflexe  palpébral  ne  disparaît  pas. 

he  réveil  se  produit  très  lentement  ;  la  sen¬ 
sibilité  reparaît  au  bout  d’une  demi-heure  ;  la 
conscience  rejîaraît  avant  la  sensibilité  et,  si  on  le 
laisse  calme,  l’opéré  se  rendort  pendant  plusieurs 
heures. 

Iva  quantité  d’éther  à  injecter  est  variable  sui¬ 
vant  les  sujets  et  les  opérations  ;  elle  serait  en 
moyenne  de  i  gramme  (i'",  37)  par  kilogramme 
de  poids;  mais,  au  lieu  d’injecter  la  dose  d’un  seul 
coup,  il  vaut  mieux  la  diviser  en  multiples  injec¬ 
tions  de  10  à  20  centimètres  cubes  que  l’on  pra¬ 
tique  successivement  dans  chacune  des  régions 
fessières,  à  quelques  minutes  d’intervalle. 

II.  Éthérisation  par  voie  rectale  (Méthode 
de  Pirogoflf-Molliêre).  —  Cette  méthode, 
presque  contemporaine  de  l’anesthésie  par  inha¬ 
lation  (Roux,  Marc  Dupuy  et  Pirogoff,  1847), 
consiste  essentiellement  à  faire  absorber  l’éther 
par  la  muqueuse  du  gros  intestin,  ce  qui  peut  se 
faire  de  trois  manières  différentes. 

D’abord  l’introduction  dans  le  rectum  d’éther 
pur,  qui  y  serait  absorbé  après  volatilisation;  mais 
le  procédé  est  inapplicable,  car  l’éther  irrite  vio- 
lement  la  muqueuse  du  gros  intestin,  et  par  suite 
est  dangereux. 

Puis  l’injection  dans  le  gros  intestin  d’une  solu¬ 
tion  éthérée.  Ce  procédé  a  été  préconisé  par 
Arnd  (i)  qui  s’en  est  servi  dans  30  cas.  Il 
emploie  une  solution  d’éther  à  5  p.  100  dans 
le  sérum  artificiel  dont  il  injecte  environ  un 
litre;  mais  de  nouv'elles  doses  peuvent  devenir 
nécessaires,  et  Arnd  a  été  ainsi  conduit  chez 
certains  sujets  à  injecter  jusqu’à  3  litres  de  solu¬ 
tion.  A  la  fin  de  l’opération,  il  fait  siphon  avec 
l’appareil,  ce  qui  lui  pennet  d’évacuer  l’excès  de 
liquide  encore  contenu  dans  l’intestin,  qui  peut 
aller  jusqu’à  600  et  même  1.300  grammes. 

.  Dans  aucun  de  ses  cas,  il  n’a  observé  de  lésions 
de  la  muqueuse  intestinale,  ni  de  sang  dans  les  selles . 
Iv’anesthésie  semble  avoir  été  toujours  suffisante, 
mais  elle  est  lente  à  venir  (Anid  injectait  la  solu- 

(i)  Arnd,  40*  Kongress  der  deutschen  Gesellschaft  fur  Cki- 
fwrgiV,  1911,  II,  p.  19-33. 


tion  au  moins  une  demi-henre  avant  l’opération) 
et  dure  encore  longtemps  après  l’opération.  Mais 
comme  Arnd  n’a  jamais  eu  recours  à  l’anesthésie 
rectale  pure,  mais  a  pratiqué  en  même  temps 
des  injections  combinées  de  pantopon  (2  à 
4  centigrammes)  et  de  scopolamine  (4  à  7  déci- 
miUigrammes),  il  est  difScile  de  faire  la  part  de 
ce  qui  revient  à  l’une  et  à  l’autre. 

Cette  méthode  a,  depuis  lors,  été  proposée  par 
Prampolini  “et  utilisée  par  Federici  (2)  dans  un 
cas  à  tenninaison  fatale. 

Enfin  l’absorption  d’éther  à  l’état  de  vapeurs, 
soit  pures,  soit  mélangées  de  gaz. 

Ives  vapeurs  d’éther  pur,  obtenues  par  ébulli¬ 
tion,  ont  été  utilisées  par  Pirogoff,  Iversen, 
MoUière,  et  encore  récemment  par  Dumont  (3)  • 
(de  Berne).  C’est  en  réalité  un  procédé  brutal  et 
dangereux:  les  vapeurs  d’éther  concentrées  irritent 
violemment  le  gros  intestin  ;  en  outre,  les  goutte¬ 
lettes  d’éther  liquide  qui  résultent  de  la  conden¬ 
sation  sont  fort  nuisibles  pour  l’intestin.  On  a 
essayé  de  remédier  à  cet  inconvénient  en  inter¬ 
posant  sur  le  trajet  des  vapeurs  un  appareil 
destiné  à  jouer  le  rôle  de  condensateur. 

En  tout  cas,  cela  ne  supprime  pas  un  deuxième 
inconvénient  :  c’est  la  possibilité  d’une  absorp¬ 
tion  trop  massive,  capable  d’amener  des  troubles 
cardio-respiratoires  parfois  mortels. 

Aussi  doit-on  poser  en  principe  qu’on  ne  doit 
jamais  avoir  recours  à  la  vaporisation  de  l’éther, 
mais  seulement  à  l’injection  dans  le  rectum  d’mi 
mélange  d’air  et  de  vapeurs  d’éther.  D’appareil  à 
anesthésie  comprendra  essentiellement  une  souf¬ 
flerie  qui  pourra  être  remplacée  par  un  courant 
d’oxygène  :  le  gaz  traverse  un  flacon  d’éther 
maintenu  soit  à  la  température  de  la  chambre, 
soit  à  une  température  (33°)  un  peu  inférieure  à 
la  température  d’ébullition  de  l’éther.  Ainsi 
chargé  de  vapeurs  d’éther,  le  gaz  est  conduit 
jusque  dans  le  rectum  où  il  pénètre  par  un  gros 
drain  semi-rigide  qu’on  introduit  par  l’anus.  Sur 
le  tube  qui  relie  le  flacon  d’éther  à  la  canule,  se 
branche  latéralement  un  tube  maintenu  fenné 
par  une  pince  ou  un  robinet,  et  qui  pennet 
d’évacuer  le  contenu  rectal  en  cas  d’excès  de 
pression. 

Une  préparation  pst  presque  indispensable  à 
la  boime  réussite  de  l’anesthésie  :  elle  consistera 
en  une  purgation  donnée  la  veille  et  en  mi  ou 
deux  grands  lavages  du  gros  intestin  avec  de  l’eau 
savonneuse  ou  bicarbonatée,  faits  le  jour  même. 
Faute  de  cette  préparation,  l’anesthésie  échoue 

(3)  N.  l<‘iiDERlCl,  Gassetia  degli  ospedali,  1912,  1>.  9.S3-9.S.(. 

(3)  F.  Dumont,  Correspondewiblatt  für  schweizer  Aenk, 
igo8,  t.  XXXVIII,  p.  783-793. 
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facilement,  ou  ne  s’opère  que  dans  de  mauvaises 
conditions. 

Pour  l’anesthésie,  on  introduit  la  canule 
aussi  haut  que  possible  dans  le  rectum,  puis 
on  actionne  la  soufflerie.  Le  rectum  se  distend 
en  donnant  lieu  à  des  coliques,  du  ténesme,  des 
nausées,  voire  même  des  vomissements  ;  parfois 
tout  se  borne  à  quelques  besoins  d’expulsion,  aux¬ 
quels  les  malades  doivent  résister.  De  bonne  heure, 
au  bout  de  cinq  minutes  environ,  l’haleine  dégage 
une  odeur  éthérée,  puis  peu  à  peu  apparaissent 
les  signes  d’insensibüité  qui  commencent  habituel¬ 
lement  par  les  membres  inférieurs  et  siurviennent 
sans  excitation,  même  chez  les  alcooliques. 

Le  sommeil  ainsi  obtenu  est  identique  au 
sommeil  que  provoque  l'inhalation  et,  comme 
celui-ci,  nécessite  une  surveillance  étroite  du 
malade.  Pour  l’entretenir,  il  suffit  d’actionner  de 
temps  en  temps  la  soufflerie. 

L’opération  terminée,  on  laisse  la  canule  rectale 
en  place  pendant  quelque  temps  pour  facihter 
l’évacuation  des  vapeurs  d’éther  qui  pourraient 
être  encore  dans  le  rectum  :  s’il  persistait  un  mé¬ 
téorisme  trop  gênant,  on  le  ferait  cesser  en  pra¬ 
tiquant  un  peu  de  massage  ou  des  applications 
de  compresses  froides  sur  l’abdomen. 

Signalons  dès  maintenant  que  beaucoup  d’au¬ 
teurs  ont  recours  àtme  anesthésie  mixte  :  Dumont, 
Vidal,  Legueu  (i)  commencent  systématiquement 
l’anesthésie  par  une  inhalation  d’éther,  de  chlo¬ 
rure  ou  de  bromure  d’éthyle,  la  voie  rectale  ne 
devant  servir  qu’à  entretenir  l’anesthésie  pendant 
l’opération.  Vülard  (de  Lyon)  (2)  commence  par 
l’anesthésie  rectale  ;  mais,  dès  qu’il  constate  des 
signes  indubitables  d’éthérisation,  il  fait  admi 
nistrer  quelques  grammes  d’éther  en  inhalation  : 
le  sommeil  survient  ainsi  très  vite,  et  on  l’en¬ 
tretient  pendant  l’opération  par  la  voie  rec¬ 
tale. 

III.  Éthérisation  par  voie  intraveineuse.  — 
L’anesthésie  générale  par  voie  d’injection  intra¬ 
veineuse  est  d’origine  relativement  récente. 

Delbet  et  Mocquot  (3)  ont  essayé  d’endormir 
des  animaux  en  injectant  dans  la  saphène  un 
mélange  d’oxygène  et  de  vapeurs  de  chloro¬ 
forme;  ils  ont  toujours  échoué  et  n’ont  même 
pas  obtenu  la  moindre  tendance  au  sommeil, 
parce  qu’à  son  passage  dans  le  poumon,  le  sang 

(1)  1>.  tEGUEU,  Morel  et  H.  Verliac,  Archives  générales  de 

chirurgie,  1909,  t.  V,  p.  551-569  661-681. 

(2)  G.  SAULNtER,  Thèse  de  doctorat  de  I,yon,  5  décembre 
1910,  76  pages. 

(3)  P.  Delbet  et  P.  Mocquot,  Revue  de  Chirurgie,  1908, 
t.  XXXVII,  p.  281-296. 


se  débarrassait  de  la  presque  totalité  du 
chloroforme  dissous.  Il  ne  semble  pas  que  le  mé¬ 
lange  oxygène-éther  ait  été  utilisé,  mais  il  n’au- 
raif  sans  doute  pas  plus  de  succès. 

Comme  l’éther  injecté  à  l’état  pur  risquerait 
d’être  trop  irritant  pour  les  parois  vasculaires, 
on  l’a  utihsé  à  l’état  de  dissolution  dans  le  sérum 
artificiel.  Burkhardt  (4),  commença  par  employer 
chez  l’homme  une  injection  intraveineuse  de 
solution  chloroformique,  mais  ne  tarda  pas  à 
remplacer  le  chloroforme  par  l’éther,  plus  volatil, 
plus  soluble  et  moins  toxique.  Avec  lui,  on  peut 
obtenir  une  solution  à  lo  p.  loo  ;  mais  une 
pareille  solution  est  dangereuse  :  elle  expose  à 
une  hémolyse  intense  avec  hémoglobinurie 
massive  et  thromboses  vasculaires,"  pouvant 
aboutir  à  la  mort.  Aussi  Burkhardt  conseille- 
t-il  de  n’utiliser  qu’une  solution  à  5  p.  100. 

Burkhardt,  après  s’être  servi  du  sérum  phy¬ 
siologique  (solution  de  NaCl  à  7,5  p.  1000),  ayant 
vu  quelques  inconvénients  à  son  emploi,  con¬ 
seille  maintenant  de  se  servir  du  üquide  de 
Ringer,  qui  se  rapproche  davantage  du  sérum 
sanguin  par  sa  composition.  Il  chauffe  à  28°  la 
solution  choisie  stérilisée,  et  y  ajoute  50  centi¬ 
mètres  cubes  d’éther  pur  par  litre  :  on  agite 
doucement  le  liquide  jusqu’à  ce  que  l’éther  soit 
complètement  dissous,  ce  qui  est  rapide  ;  ou 
injecte  ensuite  cette  solution  à  28°. 

La  solution  faite  à  cette  température  présente 
entre  autres  cet  inconvénient  bien  mis  en 
lumière  par  Hagemann  (5)  (de  Greifswald)  qu’elle 
contient  presque  toujours  des  gouttelettes 
d’éther  non  dissous  ;  celles-ci  risquent  d’altérer 
gravement  la  paroi  veineuse  ou  les  globules  et 
peuvent  être  une  cause  importante  de  dévelop¬ 
pement  de  thromboses.  Aussi  Hagemann  a-t-il 
modifié  la  préparation  de  la  solution. 

Après  avoir  effectué  la  solution  de  l’éther  à 
5  p.  100  à  28°,  Hagemann  la  porte  à  38°,  tempéra¬ 
ture  à  laquelle  elle  sera  injectée  :  sous  l’influence 
de  cet  échauffement,  tout  l’éther  non  dissous  est 
volatilisé  :  une  petite  quantité  d’éther  dissous 
s’évapore,  mais  il  en  reste  encore  4,68  p.  100,  quan¬ 
tité  suffisante  pour  obtenir  l’anesthésie. 

Nous  n’insisterons  pas  en  ce  moment  sur  la 
manière  de  pratiquer  l’injection  intraveineuse  ; 
disons  seulement  qu’elle  doit  être  assez  rapide  : 
si  011  veut  obtenir  l’anesthésie,  il  faut  que  le 
débit  de  la  solution  éthérée  soit  de  50  centi- 

(4)  D.  Burkhardt,  Munchener  medisinische  Wochenschrift, 
190g,  t.I.VI,  p.  1678-1681,  2365-2369;  Munchener  inedizinische 
Wochenschrift,  1911,  t.  DVIII,  p.  778-782. 

(5)  HAGEMANN,  40»  Kongress  der  deutschen  Gesellschaft  fur 
Chirurgie,  1911, 1,  229-231. 
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mètres  cubes  (levstiféieva)  (i)  à  80  centimètres 
cubes  à  la  minute  (Burkhardt). 

Dans  ces  trois  méthodes,  coomme  en  cas  d’inha 
lation,  l’anesthésie  n’est  produite  que  pour  un 
temps  très  limité;  si  l’opération  dure  quelque 
temps,  une  dose  nouvelle  d’anesthésique  doit 
être  introduite.  Ce  qui  ne  se  fait  pas  avec  la 
même  facilité  dans  toutes  les  méthodes. 

Dans  l’anesthésie  par  voie  rectale,  ü  suffit  de 
quelques  coups  de  soufflerie. 

Dans  l’anesthésie  par  injection  intramuscu¬ 
laire,  ime  nouvelle  piqûre,  une  nouvelle  injection, 
et  tout  est  dit. 

Mais  les  choses  ne  sont  pas  aussi  simples  dans 
l’anesthésie  par  voie  veineuse.  Ou  bien,  après 
l’injection  ‘primitive,  l’aiguille,  est  retirée  de 
la  veine;  puis,  en  cas  de  besoin,  on  refait  une 
nouvelle  ponction  à  la  veine,  une  nouvelle  injec¬ 
tion  d’anesthésique  :  on  fait  ainsi  deux  ou  trois 
injections  complémentaires,  rarement  plus  (pro¬ 
cédé  des  piqûres  multipliées).  Ou  bien  (procédé 
des  injections  intermittentes),  qnandla  quantité 
nécessaire  d’anesthésique  a  été  injectée,  on  laisse 
l’aiguille  en  place,  mais  on  interrompt  le  courant 
du  liquide  qu’en  cas  de  nécessité  ü  suffit  de 
rétablir  pendant  quelque  temps. 

Mais  l’une  et  l’autre  de  ces  façons  de  faire 
ne  sont  ni  sans  inconvénients,  ni  même  sans 
danger.  A  la  suite  de  la  première  injection,  il  peut 
se  faire,  et  il  se  fait  assez  souvent  ime  thrombose 
de  la  veine  :  lorsqu’on  voudra  pratiquer  ime 
nouvelle  injection,  on  n’y  par  viendra  parfois 
qu’avec  peine  et  on  risquera  de  mobiliser  le 
caillot. 

Pour  remédier  à  ces  inconvénients,  Burkhardt 
avait  proposé  de  rendre  le  sang  incoagulable  en 
injectant  de  l’extrait  de  sangsues  (hirudine). 
Mieux  vaut  recourir  au  procédé  suivant,  recom¬ 
mandé  par  Schmitz-Pfeiffer  (2).  D’aiguille, 
à  l’aide  de  laquelle  se  fait  l’injection,  est  reliée 
à  deux  récipients  contenant,  l’un  la  solution 
d’éther,  l’autre,  du  sérum  artificiel  :  après  l’injec¬ 
tion  de  la  dose  d’anesthésique  suffisante,  on  sus¬ 
pend  l’écoulement  de  la  solution  d’éther  et  on  pra¬ 
tique  une  injection  continue,  mais  très  lente,  de 
sérum,  l’aiguille  restant  en  place.  On  prévient  par 
cet  écoulement  continu  toute  fonnation  d’un 
thrombus  et,  quand  le  besoin  d’une  nouvelle  injec¬ 
tion  d’éther  survient,  il  suffit  de  fermer  une  des 
voies  et  de  rouvrir  l’autre. 

Ktifin  Hagemann  conseille,  pour  éviter  toute 

(1)  E-A,  lEVSliPÉiEVA,  Roussky  Vratch,  1912,  t,  XI, p.  1456- 
1459- 

(2)  H.  Kummell,  40®  Kongress  der  deutschen  GeseUschaft 
fur  Chirurgie,  1911,  II,  1-18. 


embolie,  de  lier  la  veine  au-dessus  du  point  de  l’in¬ 
jection  à  la  fin  de  l’opération,  et  Mouchadzé  (3) 
résèque  ce  segment  veineux. 


Maintenant  que  nous  connaissons  bien  le 
manuel  opératoire  de  ces  diverses  méthodes,  il 
nous  faut  en  discuter  les  avantages  et  les  incon¬ 
vénients. 

Nous  les*  diviserons  pour  cela  en  trois  groupes  : 

1°  Avantages  ou  inconvénients  qui  touchent  le 
chirurgien  ; 

2°  Avantages  ou  inconvénients  qui  regardent 
l’anesthésie  elle-même  ; 

3°  Avantages  ou  inconvénients  dans  les  suites 
de  l’anesthésie. 

Toutefois,  avant  d’aller  plus  loin,  nous  devons 
dire  en  toute  justice  que,  si  l’on  veut  faire  une 
comparaison  équitable,  il  faut  comparer  l’anes¬ 
thésie  qu’on  obtient  parces  diverses  méthodes,  non 
pas  avec  celle  qu’on  observe  par  l’emploi  du  chlo¬ 
roforme  donné  avec  la  compresse,  ou  de  l’éther 
administré  avec  les  anciens  masques,  mais  bien 
avec  ces  anesthésiques  donnés  avec  les  appareils 
modernes:  appareils  de  Roth-Draeger-Guglielmi- 
netti,  de  Fredetou  de  Ricard,  pour  le  chloroforme, 
appareil  d’Ombrédanne,  pour  l’éther. 

i»  Avantages  ou  inconvénients  qui  touchent 
le  chirurgien.  —  A  en  croire  les  partisans  de  ces 
méthodes,  les  avantages  sont  nombreux. 

Un  premier  est  de  permettre  de  se  passer  d’un 
aide,  l’anesthésiste.  En  réalité,  c’est  un  avantage 
im  peu  théorique,  sauf  pour  l’injection  intra¬ 
musculaire.  lycs  deux  autres  méthodes,  obligeant 
à  pratiquer  au  cours  d’intervention  tme  nou¬ 
velle  infusion  de  solution  anesthésique  ou  une 
insufflation  de  vapeurs  d’éther  nécessitent  la  pré¬ 
sence  d’im  aide  qui  puisse  s’occuper  de  ces  ma¬ 
nœuvres,  qui,  dans  l’injection  intraveineuse, 
peuvent  constituer  une  véritable  intervention 
de  petite  chirurgie,  si  la  veine  vient  à  s’obhtérer. 

Dans  les  opérations  sur  la  tête  et  le  cou,  on  n’est 
plus  gêné  par  le  voisinage  de  l’anesthésiste.  Il  ne 
faut  pas  exagérer  la  valeur  de  cet  avantage. 
D’abord,  tous  les  jours,  il  se  pratique  sur  ces 
régions  un  grand  nombre  d’interventions,  sans 
que  le  chlorofonnisateur  ait  le  moins  du  monde 
été  un  obstacle  sérieux  à  l’opéfation.  Ensuite, 
l’examen  fréquent  de  la  pupille  pour  la  surveil¬ 
lance  de  l’anesthésie,  souvent  aussi,  la  nécessité, 
de  soutenir  la  mâchoire  de  l’opéré  et  d’empêcher 
la  chute  de  la  langue  exigent  quand  même  un  aide 

(3)  G.-M.  Mouchadzé,  Chirourguia,  1912,  t,  XXXI;  p.  1-33. 
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placé  près  de  la  tête  :  «  on  n’a  donc  rien  gagné 
qu’un  aide  en  plus  »  (Legueu). 

Les  opérations  en  chambre  pneumatique  en  se¬ 
raient  facilitées.  Soit,  mais  combien  en  pratique- 
t-on  ? 

En  somme,  en  tout  cela,  je  ne  voit  guère  que 
des  avantages  théoriques  ou  au  moins  très  exa¬ 
gérés.  En  revanche,  il  existe  quelques  inconvé¬ 
nients.  Le  premier  est  la  complexité  de  l’appareil. 
Si  pour  l’anesthésie  musculaire,  une  seringue  et 
une  longue  aiguille  suffisent  pour  l’anesthésie 
rectale,  l’appareil  est  déjà  plus  compliqué,  quoi¬ 
que,  en  somme,  il  ne  dépasse  guère  en  complexité 
les  appareils  utihsés  pour  l’administration  du 
chloroforme  et  de  l’éther  par  inhalation. 

Pour  l’anesthésie  intraveineuse,  l’instrumen¬ 
tation  ordinaire  des  injections  intraveineuses 
suffit  à  la  rigueur.  Mais  en  pratique,  il  faut  une 
instal  lation  assez  complexe  permettant  le  main¬ 
tien  de  la  solution  à  tme  température  convenable- 

Nous  voici  donc  loin  de  la  suppression  d’un 
aide. 

Je  ne  parle  pas  de  la  petite  intervention  qu’est 
la  dénudation  de  la  veine  pour  pratiquer  l’injec¬ 
tion  intraveineuse. 

Il  en  résulte,  en  outre,  que,  en  cas  d’urgence,  le 
matériel  nécessaire  fera  habituellement  défaut, 
sauf  dans  les  hôpitaux  ou  les  cliniques  bien 
installées;  seule  la  voie  musculaire  peut  être 
utüisée  partout  et  toujours. 

Enfin,  n’oublions  pas  que,  de  l’avis  général, 
l’anesthésie  rectale  ne  peut  être  utilisée  dans  les 
cas  urgents,  par  suite  de  la  nécessité  pour  sa 
réussite  de  faire  subir  à  l’opéré  ime  préparation 
spéciale  de  longue  durée. 

2°  Avantages  ou  inconvénients  qui  regardent 
l’anesthésie  elle-même.  —  A.  Avant  que 
e’ anesthésie  ait  été  obtenue.  —  a.  Sensations 
agréables  ou  désagréables.  —  Pour  certains  auteurs, 
ces  modes  d’anesthésie  auraient  l’avantage  de 
procurer  aux  malades  im  sommeil  sans  aucune 
des  sensations  pénibles  de  l’anesthésie  par  inha¬ 
lation  ;  cela  est  vrai  pour  l’anesthésie  par  voie 
veineuse,  car,  avec  l’anesthésie  locale,  l’injection 
intraveineuse  peut  être  pratiquée  sans  douleur 
et  le  malade  s’endort  sans  souffrance. 

Dans  les  deux  autres  méthodes,  il  n’en  est  pas 
tout  à  fait  de  même.  Dans  l’anesthésie  par  voie 
musculaire,  l’injection  intramusculaire  d’éther 
provoque  toujours  une  certaine  douleur  :  si  le 
plus  ordinairement,  semble-t-il,  cette  douleur 
est  modérée  et  très  supportable,  il  est  des  cas 
cependant  où  elle  est  extrêmement  vive,  assez 
dans  un  cas  d’Ombrédanne,  pour  avoir  nécessité 
l’emploi  immédiat  de  l’éther  en  inhalation. 
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Dans  la  voie  rectale,  la  distension  du  rectmn 
provoque  des  sensations  désagréables  (besoins 
d’expulsion)  plutôt  que  des  douleurs  ;  parfois, 
les  patients  se  plaignent  de  cohques,  de  nausées, 
et  peuvent  même  présenter  des  vomissements. 

b.  Phénomènes  d’excitation.  —  On  insiste  aussi 
sur  l’absence  ordinaire  de  la  période  d’excitation 
chez  les  alcooliques.  Comme  le  fait  remarquer 
Legueu,  c’est  un  phénomène  inconstant  et  qui 
tient  surtout  à  la  rapidité  de  l’anesthésie  :  quand 
on  brûle  les  étapes,  la  période  d’excitation  se 
trouve  par  là  raccourcie  ou  même  supprimée. 
Chose  curieuse,  levstiféieva  note  que,  dans  trois 
cas  où  on  eut  recours  à  une  injection  préalable 
de  morphine  et  de  scopolamine,  l’excitationfut 
beaucoup  plus  marquée.  Küttner  avait  déjà  fait 
la  même  remarque  (i). 

c.  Phénomènes  réflexes  initiaux.  —  Les  mé¬ 
thodes  que  nous  étudions  ■  auraient  l’avantage 
de  supprimer  les  accidénts  du  début  de  l’anes¬ 
thésie  (mort  subite  par  syncope  blanche)  qu’on 
attribue  souvent  à  l’action  de  l’anesthésique  sur 
le  trijumeau.  Mais  cette  syncope  devient  chaque 
jour  de  plus  en  plus  rare. 

d.  Durée  de  la  période  pré-anesthésique.  —  Rien 
n’est  plus  variable  que  le  temps  nécessaire  pour 
arriver  à  l’anesthésie. 

Parfois  elle  survient  rapidement  :  en  trois  mi¬ 
nutes  (Dudley  Buxton),  en  cinq  minutes  (Pirogofï, 
D.  MoUière),  avec  l’injection  intrarectale  de  va¬ 
peurs  d’éther  pur.  EUe  peut  survenir  rapidement 
aussi  en  cas  d’injection  intraveineuse  :  sept  à  huit 
minutes  (levstiféieva). 

Mais,  dans  tous  ces  cas,  cette  rapidité  n’est  pas 
sans  danger  :  on  franchit  sans  les  voir  les  di¬ 
verses  périodes  de  l’anesthésie,  de  façon  à  arri¬ 
ver  presque  d’emblée  à  la  phase  toxique. 

En  général,  dans  toutes  ces  méthodes,  l’anes¬ 
thésie  survient  en  im  temps  moyen  de  quinze  à 
vingt  minutes,  et  c’est  ainsi  qu’il  convient  de  la 
rechercher:  Burkhardt  l’obtient  en  huit  à  dix 
minutes  en  moyenne. 

Mais  il  est  assez  fréquent  qu’elle  demande  \m 
temps  beaucoup  plus  long  (trente  à  trente-cinq 
minutes),  et  parfois  même  on  n’a  pu  l’obtenir  et  il 
a  fallu  recourir  à  un  autre  mode  d’administration 
de  l’anesthésique. 

Il  est  facile  de  s’expliquer  la  raison  de  cette 
inconstance.  Une  partie  de  l’éther  absorbé  par  le 
système  veineux,  en  passant  au  niveau  des  pou¬ 
mons,  est  mis  en  liberté  et  exhalé  avec  l’air  expiré  : 
après  son  passage  par  le  poumon,  le  sang  s’est 
appauvri  en  éther.  La  bonne  marche  de  l’anes- 

(i)  H.  Kuttner,  1910,  ZentralblaU  fur  Chirurgie,  t. 
XXXVII,  p.  233-238. 
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thésie  comporte  entre  la  quantité  d’éther  absorbé 
et  la  quantité  d’éther  exhalé,  un  rapport  tel  que 
le  sang  artériel  soit  encore  assez  chargé  en  anes¬ 
thésique. 

Or,  ce  rapport  dépend  de  deux  facteurs  :  l’in¬ 
tensité  de  l’absorption  et  celle  de  l’exhalaison 
pulmonaire. 

Sur  ce  deuxième  facteur,  nous  avons  peu  de 
prise  :  la  quantité  d’éther  éhminé  variera  propor¬ 
tionnellement  à  l’activité  de  la  ventilation  pul¬ 
monaire  (ampleur  et  fréquence  des  mouvements 
respiratoires)  sur  laquelle  nous  pouvons  peu.  On 
a  proposé,  pour  diminuer  cette  cause  de  déper¬ 
dition  de  l’éther,  de  faire  respirer  l’opéré  en 
espace  confiné  en  recouvrant  la  face  du  sujet 
d’ime  compresse,  mais  cela  n’a  pas  donné  de  ré¬ 
sultats  pratiques. 

Il  y  aurait,  cependant,  un  autre  moyen  d’ar¬ 
river  au  même  résultat  :  ce  serait  de  provoquer 
chez  le  sujet  une  apnée  plus  ou  moins  complète, 
en  suroxygénant  son  sang,  soit  en  lui  faisant  res¬ 
pirer  de  l’oxygène  plus  ou  moins  pur,  soit  en  injec¬ 
tant  dans  le  rectum  un  mélange  d’oxygène  et  de 
vapeurs  d’éther.  Tandis  que  Vidal  considère  cette 
apnée  comme  à  redouter,  Sutton  (i)  y  voit  l’avan¬ 
tage  d’une  moindre  déperdition  d’éther.  Enfin, 
dans  ce  cas  particuher,  Eegueu,  Morel  et  Verhac 
ont  montré  que  ce  mélange  était  moins  irritant 
pour  la  muqueuse  rectale[que  le  mélange  air  et  éther. 

Quant  à  l’absorption  de  l’éther,  nous  pouvons 
assez  facilement  agir  sur  elle. 

Pour  l’anesthésie  par  voie  veineuse  il  suffit 
d’augmenter,  soit  la  concentration  de  la  solution, 
soit  la  rapidité  d’écoulement  de  celle-ci. 

Pour  la  voie  musculaire,  il  y  a  un  facteur  indi¬ 
viduel  devant  lequel  nous  sommes  absolument 
impuissants  :  tout  ce  qui  nous  est  possible  est 
d’augmenter  la  rapidité  de  l’absorption  en  mul¬ 
tipliant  les  foyers  d’absorption,  autrement  dit 
les  piqûres. 

Pour  la  voie  rectale,  l’absoriîtion  dépend, 
avant  tout,  de  trois  facteurs  :  surface  absorbante, 
teneur  en  éther  du  mélange  injecté,  tension  de 
ce  mélange. 

Surface  absorbante.  —  Vidal  a  montré  que  le 
rectum  pouvait  permettre  une  absojqffiion  suffi¬ 
sante  pour  amener  l’anesthésie.  Mais  Morel, 
liant  l’intestin  de  chats  à  lo  centimètres  au- 
dessus  de  l’anus,  n’obtenait  plus  qu’une  anesthésie 
très  lente  et  superficielle,  et  bien  auparavant,' 
Pirogoiï,  liant  l’intestin  sur  des  chats  à  différentes 
hauteurs,  obtenait,  suivant  le  point  lié,  une  anes¬ 
thésie  nulle,  légère  ou  complète. 

(i)  W.  s.  Sutton,  1910,  Annals  of  Surgery,  vol.  1,1,  p.  457 
47‘J- 


Un  des  plus  grands  obstacles  à  l’éthérisation 
par  voie  rectale  est  constitué  par  la  contracture 
du  gros  intestin,  ou  tout  au  moins  son  tonus  exa¬ 
géré  qui  s’oppose  au  cheminement  des  vapeurs, 
à  la  distension  de  l’intestin  et  au  forcement  de 
la  valvule  de  Bauhin.  C’est  pour  vaincre  ce  tonus, 
que  certains  chirurgiens  donnent,  avant  l’anes¬ 
thésie,  soit  de  la  morphine,  soit  de  l’éther  ou  du 
chlorure  d’éthyle  en  inhalations  : 

Teneur  en  éther  du  mélange  gazeux.  —  Tes  con¬ 
ditions  sont  bien  différentes  suivant  qu’on  fait 
pénétrer  dans  le  gros  intestin  des  vapeurs  d’éther 
pur  obtenues  par  ébullition,  ou  de  l’air  saturé 
de  vapeurs  d’éther  dont  il  s’est  chargé  en  bar¬ 
botant  dans  un  fiacon  de  ce  liquide. 

Tension  du  mélange  gazeux.  —  La  tension  du 
mélange  gazeux  doit  osciller  entre  certaines  li¬ 
mites  ;  elle  doit  être  suffisante  pour  distendre  légè¬ 
rement  le  gros  intestin,  mais  elle  ne  doitpas  dépasser 
20  millimètres  d’Hg,  sans  quoi  les  cai^illaires  du 
gros  intestin  sont  comprimés  et  affaissés,  si  bien 
que  toute  absorption  cesse,  il  suffit  parfois,  en 
pareil  cas,  d’abaisser  légèrement  celle-ci  pour  voir 
l’anesthésie  survenir. 

En  résîumé,  nous  voyons  que,  par  ces  diverses 
méthodes,  l’anesthésie  est  souvent  relativement 
lente,  parfois  impossible  à  obtenir  ;  elle  est  donc 
inconstante. 

B.  L’Anesthésie.  —  La  durée  nécessaire  à 
l’obtention  de  l’anesthésie  mise  à  part,  on  voit 
celle-ci  s’installer  peu  à  peu,  absolument  comme 
en  cas  d’inhalation.  Nous  avons  vu  que  la  période 
d’excitation  est  habituellement  courte,  parfois 
même  absente  ;  rarement  elle  est  très  marquée. 

Lorsque  les  malades  sont  ainsi  endormis, 
l’anesthésie  est  très  semblable  à  celle  qu’on 
obtient  par  l’inhalation.  Le  sommeil  est  habi- 
tnellement  calme,  les  pupilles  normales,  le  pouls 
plein  et  un  peu  accéléré,  la  respiration  lente  et 
calme,  la  pression  sanguine  un  peu  abaissée. 

Tantôt  le  sommeil  ainsi  obtenu  est  profond  ; 
tantôt,  au  contraire,  il  est  superficiel,  incomplet 
et  exige  l’emploi  de  temps  à  autre  d’inhalations 
complémentaires  pour  maintenir  l’anesthésie.  Pour 
Burkhardt  et  levstiféieva,  avec  l’éther  seul  en 
injections  intraveineuses,  la  narcose  n’est  pas 
durablement  et  complètement  profonde  et  sans 
réflexes. 

Toutefois,  pendant  l’anesthésie  elle-même,  des 
accidents  peuvent  être  observés.  En  cas  de  som¬ 
meil  profond,  la  langue  peut  tomber  en  arrière, 
et  provoquer  de  l’asphyxie  ;  on  peut  voir  sur¬ 
venir  un  arrêt  respiratoire  que  font  disparaître 
quelques  pressions  rythmiques  sur  le  thorax.  Au 
contraire,  dans  les  injections  intraveineuses,  le 
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collapsus  cardiaque  est  peu  à  craindre  par  suite 
des  quantités  relativement  considérables  de 
sérum  injectées. 

D’un  autre  côté,  on  a  accusé  ces  injections 
considérables  de  provoquer  divers  accidents  : 
augmentation  de  la  pression  sanguine,  hémorragies, 
oedème  des  tissus  (Schlempert).  En  réalité,  l’in¬ 
jection  de  doses  de  sérum  même  énormes  (plus 
de  2  litres)  ne  produit  que  des  modifications 
de  tension  nulles  ou  faibles  et  transitoires  : 
on  n’observe  une  augmentation  notable  que 
quand  la  pression  est  pathologiquement  faible 
(après  une  hémorragie  notable,  par  exemple),  ou 
en  cas  d’artériosclérose  accentuée.  Quant  aux 
hémorragies  et  aux  oedèmes,  ils  sont  niés  par 
Burkhardt. 

A  l’éther  injecté  per  antmi,  011  peut  reprocher 
d’avoir  causé,  plus  peut-être  que  toute  autre  mé¬ 
thode,  des  accidents  de  gravité  variable,  depuis  la 
simple  alerte  jusqu’à  la  mort  réelle.  Au  cours 
d’une  anesthésie  parfaitement  correcte,  sans 
avertissement,  surviennent  des  menaces  de  col- 
lapsus  ou  un  arrêt  du  cœur  et  de  la  respiration  : 
cet  arrêt  peut  être  définitif,  comme  dans  certains 
cas  de  Cunningham  (i).  Pour  lœgueu,  la  fré¬ 
quence  de  ces  troubles  est  le  grief  le  plus  grave 
qu’on  puisse  relever  contre  l’éthérisation  rectale, 
parce  qu’il  tient  au  principe  même  de  l’anes¬ 
thésie  rectale,  comme  l’a  bien  montré  Poncet. 
Ces  accidents  tiennent  à  ce  que  bnisquement  la 
valvule  iléo-caecale,  jusque-là  continente,  se  trouve 
forcée.  Des  vapeurs  d’éther  pénétrent  dans  l’in¬ 
testin  grêlé,  d’où  absorption  brutale  qui  pro¬ 
voquera  des  accidents  d’autant  plus  graves  qu’une 
plus  grande  quantité  d’éther  aura  été  introduite, 
et  ces  accidents  peuvent  persister,  malgré  tous  les 
moyens  employés,  en  raison  de  l’impossibilité 
où  on  se  trouve  de  s’opposer  à  l’absorption  des 
vapeurs  d’éther  contenues  dans  l’intestin. 

De  là  la  nécessité  de  renoncer  à  l’emploi  des 
vapeurs  d’éther  pur,  comme  l’ont  montré  Eegueu, 
Morel  et  Verliac,  et  l’intérêt  qu’il  y  a  à  forcer 
d’emblée  la  valvule  iléo-cæcale,  de  façon  à  éviter 
les  à-coups  dans  la  pénétration  des  vapeurs  :  c’est 
pour  cela  que  Eegueu  recommande  de  commen¬ 
cer  par  endormir  le  malade  au  bromure  d’éthyle. 

Des  cas  de  mort  ont  donc  été  signalés  avec  la 
méthode  intrarectale,  avec  les  injections  intra¬ 
veineuses  (Pikine)  (2)  ;  on  n’en  a  pas  encore 
signalé  avec  les  injections  intramusculaires,  mais 

(i)  J.  Cunningham  and  1?.  H.  IvAHEY,  1905,  Boston  me¬ 
dical  and  surgical  Journal,  t.  CIJI,  p.  450-457;  1907,  Boston 
medical  and  surgical  Journal,  t.  ClyVII,  p.  355-361. 

(a)  P.  M.  Pikine,  1910,  Roussky  Vratch,  t.  IX,  p.  1460,  et 
Zentralblatt  fur  Chirurgie,  t.  XXXVII,  p.  673-675. 


il  convient  de  faire  remarquer  combien  encore  sont 
faibles  les  statistiques  d’anesthé.sie  par  ces  diverses 
méthodes. 

C.  De  réveii,.  —  Le  réveil  serait  particulière¬ 
ment  rapide  après  ces  anesthésies,  surtout  en  cas 
d’anesthésie  rectale  (Cunningham,  Saulnier),  au 
point  qu’il  surviendrait  parfois  avant  la  fin  de 
l’opération. 

Mais  il  ne  semble  pas  qu’il  en  soit  toujours  ainsi, 
et  parfois  l’anesthésie  se  prolonge  pendant  long¬ 
temps  :  en  particulier  avec  le  procédé  de  Pirogoff, 
on  observe  fréquemment  des  sommeils  se  prolon¬ 
geant  d’une  heure  et  demie  à  deux  heures  et 
demie  après  l’opération  (Freeman-Allen,  Poncet). 

Dans  certains  cas,  le  réveil  est  rapide,  parce 
qu’il  n’existe  nulle  part  de  réserve  d’éther  à 
absorber.  1.,’élimination  pulmonaire  a  vite  fait  de 
ramener  la  quantité  d’éther  contenue  dans  le  sang 
à  un  taux  insuffisant  pour  maintenir  l’anes¬ 
thésie. 

Mais,  le  plus  souvent,  il  existe  une  réserve 
d’éther  à  résorber,  soit  dans  les  niasses  muscu¬ 
laires  de  la  fesse  soit  dans  le  rectum.  Surtout 
avec  la  précaution  de  piqûres  multiples,  mais 
peu  considérables,  ce  reliquat  ne  peut  être  très 
considérable  dans  la  méthode  intramusculaire. 
Mais,  dans  la  narcose  rectale,  il  peut  y  avoir  une 
accumulation  assez  considérable  d’éther,  non 
seulement  dans  le  gros  intestin,  mais  dans  tout 
le  tube  digestif  (intestin  grêle,  estomac). 

Cette  rétention  de  l’éther  constitue  un  des  points 
faibles  de  toutes  ces  méthodes  vis-à-vis  de  l’éthéri¬ 
sation  par  inhalation.  Quand,  pour  une  raison  quel¬ 
conque,  on  veut  arrêter  l’anesthésie,  il  suffit,  dans 
ce  dernier  cas,  d’écarter  le  masque  ou  la  com¬ 
presse.  Mais  on  ne  peut,  dans  les  autres,  arrêter 
l’absorption  qui  continue  jusqu’à  ce  que  tout 
l’éther  introduit  ait  été  épuisé. 

La  méthode  la  plus  favorable  à  cet  égard  est 
l’anesthésie  par  voie  intraveineuse  ;  la  plus  défa¬ 
vorable  est  l’injection  intramusculaire  ;  il  n’est 
pas  très  pratique  d’aller  fendre  la  fesse  pour 
évacuer  l’éther  qui  y  reste  encore.  A  cet  égard, 
peut-être,  vaudrait-il  mieux  faire  l’injection,  non 
dans  la  fesse,  mais  en  pleine  masse  musculaire  de 
la  cuisse,  parce  qu’alors  il  serait  possible  avec  un 
garrot  d’arrêter  toute  absorption  en  cas  de  danger. 

D.  Phénomènes  post-anesthésiques.  —  On 
s’entend  habituellement  pour  dire  qu’à  la  suite 
de  ces  diverses  méthodes,  les  phénomènes  nau¬ 
séeux  sont  diminués  ou  supprimés. 

En  fait,  les  malades  peuvent  vomir,  et  certains 
chirurgiens  ont  observé  des  vomissements  très 
abondants  (douze  heures,  Post  ;  vingt-quatre 
heures,  Walther). 
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E.  Quantité  d’anesthésique  empeoyé. —  Un 
des  grands  avantages  des  anesthésies  par  voie 
extrapulmonaire ,  disent  ceux  qui  les  recommandent , 
est  de  permettre  de  réduire  au  minimum  la  quan¬ 
tité  d’anesthésique  utilisé.  Ainsi  lo  à  2o  centi¬ 
mètres  cubes  d’éther  suffisent  dans  la  plupart 
des  cas  d’anesthésie  par  voie  rectale  (Uegueu)  ; 
c’est  l’opinion  de  MolUêre  et  de  Cunningham  ; 
Simonin  utihse  27  grammes.  Mais  ce  n’est  pas 
toujours  vrai  et  la  quantité  nécessaire  peut  être 
supérieure.  Par  cette  même  voie  rectale,  Sutton 
utihse  87  grammes  par  heure,  et  Villard,  à  Uyon 
(d’après  Saulnier),  160  grammes  en  moyenne  pour 
une  demi-heure. 

Par  voie  intramusculaire,  Descarpentries  admet 
une  moyenne  de  i  gramme  pap  kilogramme  de 
poids  du  corps  de  l’opéré. 

Pour  obtenir  la  narcose  par  voie  intraveineuse, 
Burkhardt  admet  une  moyenne  de  10  à  25  cen¬ 
timètres  cubes  d’éther  pur,  suivant  l’âge  et  le 
sexe  :  cette  quantité  serait  moindre  et  plus  fixe 
chez  la  femme  que  chez  l’homme. 

En  outre,  ces  chiffres  n’ont  qu’une  valeur  rela¬ 
tive  :  dans  l’anesthésie  par  inhalation,  il  y  a  un 
gaspillage  considérable  d’anesthésique,  si  bien 
qu’entre  les  deux  méthodes  il  y  a  une  grande  diffé¬ 
rence  dans  la  quantité  d’anesthésique  employée, 
mais  aucune  dans  la  quantité  utilisée.  Il  n’y  a 
donc  là  qu’un  avantage  apparent. 

Enfin,  il  ne  faut  pas  oubher  qu’il  y  a  entre  les 
sujets  une  différence  très  marquée  de  sensibihté 
aux  anesthésiques,  et  qu’un  opéré  ne  dormira 
pas  encore  avec  la  même  dose  qui,  chez  un  autre, 
suffira  pour  toute  la  durée  d’une  opération  de 
longueur  ordinaire.  Parler  du  dosage  des  anes¬ 
thésiques  n’est  donc  qu’une  illusion. 

3°  Avantages  ou  incon vén  lents  dans  les  suites 
de  l’anesthésie.  —  A.  Lésions  au  niveau  de 
LA  ZONE  d’absorption.  —  Anesthésie  intra¬ 
musculaire. —  A  la  suite  de  ce  mode  d’anesthésie, 
on  peut  voir  deux  ordres  de  troubles  :  des  ecchy¬ 
moses  à  marche  lente,  mais  assez  étendues,  d’ail¬ 
leurs  sans  gravité,  semble-t-il,  et  des  phénomènes 
douloureux  d’intensité  variable,  parfois  très  vifs, 
le  plus  souvent  assez  atténués  et  de  durée,  tantôt 
éphémère,  tantôt  prolongée.  Dans  aucun  des  cas 
jusqu’ici  connus,  ces  troubles  n’ont  amené  d’in¬ 
convénients  sérieux. 

Anesthésie  intraveineuse.  —  Dans  ces  cas,  -la 
complication  principale  est  la  thrombose  du  tronc 
veineux  qui  a  servi  aux  injections  :  nous  avons 
déjà  vu  comment  et  pourquoi.  Cette  thrombose 
n’est  pas  fatale,  mais  elle  ne  semble  pas  mie  ra¬ 
reté.  En  elle-même,  cette  thrombose  n’aurait 


qu’un  demi-inconvénient,  si  elle  ne  pouvait 
aboutir  à  la  formation  d’embolies.  Giani  (i)  a 
ainsi  observé  un  accident  sur  six  chiens  ;  Küttner 
a  eu  trois  accidents,  non  mortels,  chez  l’homme. 
Au  contraire,  sur  50  anesthésies,  Kümmell  a  pu, 
dans  10  cas,  constater  à  l’autopsie  l’état  de  la 
veine  et  n’y  a  pas  trouvé  traces  de  thrombose. 
Nous  avons  vu  comment  il  était  possible  de  ré¬ 
duire  au  minimum  les  chances  de  thromboses 
veineuses.  * 

Anesthésie  intrarectale.  —  Avec  ces  injections, 
les  lésions  sont  d’autre  nature,  mais  bien  plus  fré¬ 
quentes  et  souvent  très  graves.  Ce  sont  des  signes 
d’irritation  de  la  muqueuse  du  gros  intestin 
allant  jusqu’à  la  colite  aiguë  grave  :  le  plus  ordi¬ 
nairement,  tout  se  réduit  à  des  coliques  et  de  la 
diarrhée  ;  mais  on  peut  observer  du  ténesme  -in¬ 
tense,  de  la  diarrhée  à  caractère  dysentérique,  des 
évacuations  alvines  douloureuses,  du  melæna. 
On  a  même  pu  observer  des  cas  de  mort  (Free- 
maun-Allen,  Weir).  Ces  lésions  sont  loin  d’être 
rares  ;  sur  7  cas,  presque  tous  présentent  de  la 
diarrhée  sanguinolente  ou  profuse  (Bull)  ;  sur 
68  cas,  8  seulement  (Dumont).  Mais  parfois  on 
observe  des  accidents  beaucoup  plus  graves  de 
gangrène  et  de  perforation  du  cæcum  [Baum  (2)], 
qui  ont  pu  être  reproduits  deux  fois  chez  le  lapin 
par  Legueu,  Morel  et  Verhac.  Cunningham  met 
la  plupart  de  ces  accidents  sur  le  compte  d’une 
préparation  hâtive  ou  insuffisante  ;  niais,  en  réahté, 
il  faut  surtout  incriminer  l’action  irritante  de 
l’éther  sur  la  muqueuse  de  l’intestin,  comme  le 
prouvent  les  expériences  de  Poncet,  Legueu, 
Morel  et  Verliac,  et  un  cas  clinique  d’Anschütz 
et  Baum  où  l’autopsie  d’un  malade  mort  peu 
après  l’opération  permit  de  découvrir  dans  le 
gros  intesthi  des  lésions  de  colite  ulcéreuse. 
Dans  leurs  expériences,  Legueu,  Morel  et  Ver¬ 
liac  ont  montré  que  ces  lésions  sont  d’autant  plus 
fréquentes  et  plus  intenses  que  les  vapems  d’éther 
arrivent  plus  concentrées  dans  l’intestin.  Elles 
seraient  au  minimum  en  cas  de  mélange  d’oxy¬ 
gène  et  d’éther. 

B.  Action  de  l’anesthésiquE  sur  l’économie. 
—  Action  sur  le  sang.  —  Il  n’y  a  lieu  de  considérer 
celle-ci  que  dans  lesicasd’injections  intraveineuses. 
On  aurait  pu  supposer,  en  effet,  que  l’agent,  direc¬ 
tement  introduit  dans  la  circulation  pourrait 
avoir  ime  action  fâcheuse  d’hémolyse  sur  les  glo¬ 
bules  sanguhis.  Or,  il  n’en  est  rien  ou,  du  moins, 
cette  action  est  toujours  très  faible. 

Nous  avons  -vu  que,  si  l’éther  à  10  p.  100 

(i)  R.  Gianï,  1909,  Il  PolicUnico,  19  décembre. 

(ï)  W.  Baum,  1909,  Zentralblatt  für  Chirurgie,  t.  XXXVU, 

p.  370-372. 
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était  dangereux,  il  était  anodin  à  5  p.  100. 
Sur  100  cas,  Peitmann  (i)  n’a  observé  que  3  cas 
d’hémoglobinurie.  Calderara,  ayant,  dans  3  cas, 
utilisé  une  solution  à  7  p.  100,  observa  une  hémo¬ 
globinurie  qui  dura  trois  jours  ;  Burkhardt  l’ob¬ 
serva  également  3  fois  sur  5  cas.  Il  convient 
de  noter  que  cette  hémoglobinurie  se  rencontre 
en  cas  d’éthérisation  par  d’autres  voies 
(inhalation,  injection  intramusculaire)  (Descar- 
pentries). 

A  ction  sur  le  foie.  —  On  ne  signale  guère,  à  la  suite 
de  ces  différents  procédés  d’anesthésie,  de  lésions 
hépatiques  ;  mais  elles  sont  rares,  on  le  sait,  à 
la  suite  de  l’éthérisation.  Toutefois,  P.  Delbet 
signale  un  inconvénient,  à  cet  égard,  de  l’anes¬ 
thésie  rectale.  Absorbé  imiquement  par  les  radi¬ 
cules  de  la  veine  porte,  l’éther  arrive  directe¬ 
ment  au  foie  sous  une  forte  concentration,  et 
risque  ainsi  d’autant  mieux  de  le  léser,  pour  peu 
qu’il  soit  vulnérable. 

Action  sur  les  reins.  —  Tes  lésions  rénales  sem¬ 
blent  très  rares.  Cependant  Federici  a  observé  un 
cas  de  cure  radicale  de  hernie  avec  anesthésie 
par  injection  iiitrarectale  d’un  litre  de  solution 
d’éther  à  5  p.  100.  Te  malade,  dont  les  urines, 
examinées  avant  l’opération,  ne  présentaient  rien 
d’anormal,  mourut  au  8“  jour.  A  l’autopsie  on 
constata,  d’un  côté,  une  néphrite  aiguë  diffuse,  à 
laquelle  Federici  attribue  la  mort.  B’autre  rein 
était  atteint  de  néphrite  chronique. 

Action  sur  le  •poumon.  —  C’est  vraiment  ici  le 
triomphe  de  ces  méthodes.  En  effet,  dans  l’anes¬ 
thésie  par  inhalation,  le  poumon  reçoit  des  va¬ 
peurs  d’éther  assez  concentrées  ;  il  en  résulte  une 
vive  irritation  qui  se  traduit  par  une  hyper¬ 
sécrétion  de  mucosités  trachéo-bronchiques  cons¬ 
tituant  cette  spume  blanchâtre  qu’on  observe 
chez  ces  malades.  Cette  hypersécrétion  prédis¬ 
pose  aux  complications  bronchiques  post-opéra¬ 
toires  (bronchites,  broncho-pneumonies). 

Au  contraire,  dans  ces  divers  modes  d’anes¬ 
thésie,  l’air  expiré  sort  plus  ou  moins  chargé  de 
vapeurs  d’éther,  mais  celles-ci  toujours  sous  une 
tension  relativement  faible  ;  l’air  inspiré  n’en  con¬ 
tient  pas.  Fatalement,  l’irritation  des  voies  respi¬ 
ratoires  est  moindre. 

C’est  là  un  avantage  incontestable,  quoique 
Clairmont  (2)  prétende  avoir  observé  chez  les 
animaux  une  sécrétion  aussi  considérable  que 
dans  l’anesthésie  par  inhalation.  Il  ne  faudrait 
pas  cependant  exagérer  cet  avantage  ;  je  crois, 

(1)  Peitmann,  1911,  40»  Kongrcss  dcr  dcutschen  Gesdls- 
cliaft  fiir  Chirurgie,  I,  235-236. 

(2)  P.  Clairmont  et  W.  Denk,  igio,  Wiener  klinische 
Wochenschrift,  t.  XXIII,  p.  286-289. 


en  effet,  qu’on  a  beaucoup  noirci  le  tableau  des 
méfaits  de  l’éther  sur  le  poumon.  Or,  avec  l’éther 
donné  en  inhalation  régulièrement  et  à  petites 
doses,  comme  avec  l’appareil  d’Ombrédanne,  on 
ne  voit  presque  plus  de  complications  pulmo¬ 
naires  post-anesthésiques. 

Action  sur  l’état  général.  Phénomène  d’intoxi¬ 
cation  générale.  —  Dans  un  certain  nombre  de  cas, 
on  a  observé  des  cas  de  mort  post-opératoires. 
Jusqu’à  quel  point  doivent-ils  être  rapportés  à 
l’anesthésie  elle-même  ?  c’est  ce  qu’il  est  assez 
difi&cile  d’élucider.  Nous  signalerons  cependant 
le  cas  de  Picot,  où  le  malade  mourut  au  cours  de 
crises  épileptiformes  réitérées.  Il  est  possible  qu’il 
se  soit  agi  dans  ce  cas  d’embolies  graisseuses 
cérébrales,  l’éther  injecté  dans  la  fesse  ayant 
dissous  la  graisse  et  l’ayant  entraînée  dans  le 
torrent  circulatoire. 

A  côté  des  accidents  mortels,  rappelons  que, 
dans  un  cas  de  Dervaux  (anesthésie  intramus¬ 
culaire),  il  survint  une  diarrhée  fétide,  très  abon¬ 
dante  et  relativement  assez  prolongée. 

Action  sur  la  température.  —  Dans  la  technique 
de  Burkhardt,  l’éther  est  injecté  à  28°  seulement. 
On  a  accusé  cette  pratique  de  déterminer  un  refroi¬ 
dissement  considérable  de  l’organisme.  Or,  Bur¬ 
khardt  a  montré  qu’on  observait  ainsi  un  abaisse¬ 
ment  de  température  (o°5  à  007)  inférieur  à  celui 
qu’on  note  couramment  dans  l’anesthésie  par 
inhalation  (008  à  1°).  De  plus,  nous  avons  vu 
que  l’injection  pouvait  fort  bien  se  faire  à  une 
température  de  38°. 


Indications  et  contre-indications. — Contre- 
indications.  —  Les  contre-indications  à  ces  divers 
modes  d’anesthésie  sont,  ou  absolues,  ou  relatives. 

I/es  contre-indications  absolues  sont,  en  somme, 
les  mêmes  que  pour  l’anesthésie  par  inhalation  : 
ce  sont  tous  les  cas  où,  quels  qu’ils  soient,  les 
anesthésiques  généraux  sont  dangereux;  lésions 
myocardiques  et  aortiques,  athérome  et  artério¬ 
sclérose  avancés,  néphrites  avec  lésions  accentuées 
et  imminence  d’urémie,  cholémie.  Il  n’est  nulle¬ 
ment  établi  que,  dans  tous  ces  cas,  l’inhalation  soit 
plus  ou  moins  dangereuse  que  les  autres  modes 
d’anesthésie. 

Les  contre-indications  relatives  varient  suivant 
la  voie  considérée.  La  voie  intramusculaire  ne 
semble  guère  présenter  de  contre-indication. 

La  voie  intraveineuse  est  contre-indiquée  dans 
toutes  les  affections  cardiaques,  surtout  celles  qui 
s’accompagnent  de  stase,  car  les  injections  intra¬ 
veineuses  risquent  de  fatiguer  le  cœur;  dans  l’ar¬ 
tériosclérose  généralisée,  parce  qu’elles  pro- 


554 


PARIS  MEDICAL 


voçjuent  une  augmentation  de  pression  qui  peut 
devenir  dangereuse  ;  chez  les  malades  pléthoriques 
pour  la  même  raison;  enfin,  en  cas  de  lésions  ré¬ 
nales,  pour  éviter  une  surcharge  de  l’organisme 
en  NaCl. 

La  voie  intrarectale  est  contre-indiquée  en  cas 
de  fistule  cœcale,  d’anus  contre  nature,  qui  lais¬ 
serait  échapper  les  vapeurs  anesthésiques  ;  dans 
toutes  les  laparotomies,  à  cause  de  la  distension 
intestinale  qu’elle  produit  fatalement  et  qui  rend 
l’opération  très  difficile  ;  dans  toutes  les  affec¬ 
tions  inflammatoires  aiguës  ou  chroniques  de 
l’abdomen,  par  crainte  d’exacerbation  ou  de  ré¬ 
chauffement;  chez  tous  les  malades  dont  le  passé 
intestinal  est  suspect  (entérocolite,  dysenterie) 
ou  atteints  de  lésions  intestinales  en  activité,  pour 
éviter  l’action  irritante  de  l’éther  ;  dans  les  affec¬ 
tions  hépatiques  où  le  foie  risquerait  d’être  lésé 
par  l’éther  dont  la  totalité  doit  emprunter  le  che¬ 
min  de  la  veine  porte  ;  dans  les  affections  cardio¬ 
pulmonaires  dans  lesquelles  le  ballonnement  de 
l’abdomen  pourrait  influencer  défavorablement 
le  fonctionnement  du  cœur  et  du  poumon  ;  enfin 
dans  toutes  les  interventions  sur  la  région  péri¬ 
néale  (organes  génitaux,  anus),  où  l’appareil 
serait  gênant. 

Les  indications  de  ces  méthodes  sont  géné¬ 
rales  ou  particulières.  —  Les  indications  géné¬ 
rales  sont,  d’une  part,  les  opérations  sur  la  face,  la 
tête,  le  cou,  de  façon  à  ce  que  le  chirurgien  ne 
soit  pas  gêné  par  l’anesthésiste  ;  d’autre  part,  en 
cas  d’affection  du  tube  aérien,  pour  éviter  l’ac¬ 
tion  irritante  des  vapeurs  concentrées  d’éther. 
Remarquons  toutefois  que  ces  indications  sont 
trèsrelatives  et  que,  pour  la  majorité  des  chirur¬ 
giens,  elles  sont  inexistantes,  les  avantages  re¬ 
tirés  de  l’emploi  de  ces  méthodes  ne  balançant 
nullement  leurs  inconvénients. 

Seule,  la  méthode  intraveineuse  possède  des 
indieations  particulières  ;  ce  sont  tous  les  cas  où  il 
y  a  intérêt  à  remonter  le  malade  par  des  injections 
de  sérum  (malades  cachectiques,  choqués,  anémiés 
par  une  hémorragie  intense  ou  des  hémorragies 
répétées).  Mais  n’est-il  pas  aussi  simple  de  pra- 
tiqur  une  injection  intraveineuse  de  sérum  pur  et 
d’endormir  le  malade  par  inhalation  ? 


vSi  maintenant,  nous  voulons  résumer  toute 
cette  étude,  je  crois  que  nous  pourrons  dire  ; 

Avantages  certains,  mais  rares,  trop  souvent 
douteux,  plus  apparents  que  réels  ; 

Ineonvénients  réels,  quoique  moins  considé¬ 
rables  qu’on  lie  l’a  dit. 


Tel  est  le  bilan  de  toutes  ces  méthodes.  Pra¬ 
tiquement  011  doit  les  considérer  comme  des 
méthodes  d’exception,  qui  peuvent  avoir  quelques 
indications,  mais  qui  ne  semblent  s’imposer  dans 
aucun  cas. 

SÉROTHÉRAPIE 

DANS  LES  VOMISSEMENTS 

INCOERCIBLES  DE  LA  GROSSESSE 

le  D'  Paul  GUÉNIOT, 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Dans  ces  derniers  mois,  M.  Le  Lorier  (de  Paris) 
et  M.  Fieux  (de  Bordeaux)  ont  fait  quelques 
tentatives  de  traitement  des  vomissements  in¬ 
coercibles  de  la  grossesse  par  l’injection  hypo¬ 
dermique  de  sérum  du  sang  de  femme  enceinte 
normale.  La  question  étant  d’actualité,  je  vais 
exposer  ici  sur  quelle  base  se  sont  appuyés  ces 
essais  de  sérothérapie  et  quels  résultats  ont  été 
obtenus. 

I.  Base  théorique  de  la  sérothérapie  dans 
les  vomissements  incoercibles  gravidiques. 
—  L’idée  de  ce  mode  de  traitement  dérive  de  la 
conception  pathogénique  volontiers  admise  au¬ 
jourd’hui  relativement  à  la  nature  des  vomisse¬ 
ments  incoercibles  de  la  grossesse. 

Parmi  les  nombreuses  théories  successivement 
émises  pour  rendre  compte  de  cette  grave  affec¬ 
tion,  deux  doivent  être  retenues  ;  la  théorie 
nerveuse  et  la  théorie  toxique. 

Il  est  incontestable  que,  chez  beaucoup  de 
femmes  ayant  des  vomissements  graves  de  la 
grossesse,  existe  un  élément  nerveux  qui  explique 
en  totahté  ou  en  partie  cette  affection  :  les  exemples 
non  exceptionnels  de  guérison  complète,  à  la  suite 
d’une  émotion,  ou  par  la  suggestion,  où  à  la  suite 
de  la  réduction  d’une  rétrodéviation  utérine 
par  exemple,  ou  à  la  suite  de  médications  variées 
et  parfois  anodines,  qm  n’agissent  peut-être  sou¬ 
vent  que  par  suggestion,  ne  sauraient  s’expliquer 
d’une  façon  satisfaisante  si  l’on  admet  la  nature 
toxique  des  vomissements,  et  il  est  impossible 
de  douter  alors  de  l’influence  prépondérante, 
sinon  exclusive,  d’une^^ause  nerveuse. 

Il  est  non  moins  manifeste  qu’un  bon  nombre 
des  femmes  atteintes  de  vomissements  incoer¬ 
cibles  présentent  un  syndrome  -  clinique  qui  dé¬ 
note  chez  elles  une  intoxication,  et  tout  le  monde 
est  à  peu  près  d’accord  aujourd’hui  à  reconnaître 
la  nature  toxique  d’un  très  grand  nombre  de 

Il  semble  donc,  —  et  je  suis  sur  ce  pomt  en- 
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tièrement  de  l’avis  de  M.  Schuhl  (de  Nancy)  (i)  et 
de  divers  autres  auteurs  (2)  —  que  les  faits  de 
vomissements  graves  ou  incoercibles  de  la  gros¬ 
sesse  ne  relèvent  pas  tous  d’une  affection  unique 
et  de  nature  toujours  identique,  mais  qu’ils  com¬ 
prennent  en  réalité  deux  ordres  de  faits  :  des 
vomissements  d’origine  nerveuse  et  des  'vomisse¬ 
ments  d’origine  toxique.  Iv’élément  toxique  et 
l’élément  nerveux  peuvent  d’ailleurs  se  trouver 
associés  dans  certains  cas  mixtes. 

Laissons  de  côté  complètement  les  vomisse¬ 
ments  d’origine  nerveuse,  et  ne  considérons  que 
ceux  d’origine  toxique.  Un  fait  incontestable 
et  dès  longtemps  démontré  par  la  clinique,  c’est 
que  cette  affection,  cette  intoxication  est  intime¬ 
ment  liée  à  la  grossesse  :  la  cessation  de  celle-ci, 
soit  par  l’expulsion  spontanée  de  l’œuf,  soit  par 
l’avortement  provoqué,  est  toujours  suivie  de  la 
cessation  des  vomissements,  puis  de  la  guérison 
de  la  malade,  pourvu  que  l’évacuation  de  l’uté¬ 
rus  ne  soit  pas  survenue  à  une  phase  ultime  où 
l’intoxication  est  tellement  profonde  qu’elle  est 
devenue  irrémédiable.  lycs  vomissements  in¬ 
coercibles  sont  une  manifestation  d’une  intoxica¬ 
tion  qui  paraît  directement  liée  à  la  gestation 
et  que  tout  le  monde  désigne  souslenomd’îMto»- 
cation  gravidique. 

Quelle  est  la  nature,  la  source  de  cette  intoxi¬ 
cation  gravidique  ?  C’est  ici  surtout  que  l’on  dis¬ 
cute.  De  nombreuses  hypothèses  ont  été  émises. 
D’après  une  théorie  qui  tend  à  être  accréditée, 
ce  serait  l’œuf  lui-même  qui  serait  l’origine 
de  cette.- intoxication.  L’œmf  se  comporterait, 
vis-à-^vis  'de  l’organisme  maternel,  jusqu’à  un  cer¬ 
tain  point,  comme  un  corps  étranger,  comme  une- 
albumine  étrangère,  jouant  le  rôle  d’antigène  sus¬ 
citant  la  production  d’anticorps  dans  l’orga¬ 
nisme  de  la  mère.  Que  cette  production  d’anti¬ 
corps  chez  la  mère  vienne  à  être  insuffisante, 
et  alors  la  présence  de  l’œuf  entraînerait  des  effets 
toxiques  :  l’intoxication  gravidique. 

Si  cela  est  vrai,  une  question  se  pose  naturelle¬ 
ment  ;  ces  anticorps  existent-ils  réellement  ;  a-t- 
on  pu  les  déceler  dans  le  sang  de  la  femme  enceinte 
par  l’application  de  la  métliode  de  déviation 
du  complément  de  Bordet  et  Gengou  ? 

Les  premières  recherches  faites  dans  cette 
voie,  par  Chirié  et  Beauvy  (3),  par  Frankl  {4), 

(1)  Schuhl,  Vomissements  incoercibles  de  la  grossesse. 
{Revue  médicale  de  l’Est,  1“  octobre  1908). 

(2)  PuECH,  Sur  la  pathogénie  des  vomissements  incoer- 
■dbles  de  la  grossesse  {Province  médicale,  1“  juin  1907). 

(3)  CniRiÉ  et  Beauvy,  Recherche  d’un  anticoriis  placentaire 
dans  le  sang  maternel  et  dans  le  sang  fœtal  {Comptes  rendus 
de  la  Société  de  Biologie,  1907,  p.  413). 

(4)  Oscar  Frankl,  Zur  l^rage  der  Plazentartoxine  {Gynae- 
kologische  Rundschau,  1909). 


aboutirent  à  des  résultats  négatifs  :  d’après  ces 
auteurs,  le  sang  de  la  femme  enceinte  ne  con¬ 
tiendrait  pas  d’anticorps  placentaire.  Par  contre, 
MM.  Fieux  et  Mauriac  (5)  aboutirent  à  cette 
conclusion  que  le  sang  des  femmes  enceintes  con¬ 
tient,  dans  le  courant  du  deuxième  ou  du  troi¬ 
sième  mois,  une  substance  spéciale  qui,  mise  en 
présence  de  villosités  jeunes,  dévie  le  complé¬ 
ment.  Cet  anticorps  s’atténue  très  vite  dès  le 
quatrième  mois  et  ne  se  décèle  pas  dans  les  mois 
suivants,  non  plus  que  chez  les  femmes  non  en¬ 
ceintes.  Il  y  aurait  donc,  dans  les  premiers  mois  de 
la  grossesse,  une  sorte  de  villotoxémie,  qui  rendrait 
possible  un  séro-diagnostic  de  la  grossesse  aux  deu¬ 
xième  et  troisième  mois.  MM.  Bar  et  Daunay  (6) , 
plus  récemment,  ont  obtenu  aussi  des  résultats 
positifs,  mais  très  inconstants,  et  concluent 
seulement  que  la  déviation  du  complément  peut 
s’observer  quand,  en  face  d’extraits  de  placentas 
de  moins  de  quatre  mois,  on  place  du  sérum 
de  femme  enceinte  de  moins  de  cinq  mois.  Cette 
déviation  leur  est  apparue  comme  un  phénomène 
rare.  Il  leur  a  semblé  cependant  qu’un  résultat 
positif  soit  un  signe  de  grossesse  ;  mais  le  troj) 
petit  nombre  de  résultats  positifs  obtenus  les  rend 
très  prudents  dans  leurs  conclusions.  Ils  ont 
aussi  recherché  la  déviation  du  complément  en 
employant  comme  antigènes  des  extraits  de  fœtus 
et  ont,  2  fois,  sur  21  expériences  faites  avec  des 
sérums  de  femmes  enceintes  de  moins  de  trois 
mois,  obtenu  des  résultats  positifs. 

En  somme,  les  expériences  de  MM.  Fieux 
et  Mauriac,  Bar  et  Daunay,  paraissent  a'voir  con¬ 
firmé  l’existence,  au  moins  dans  certains  cas, 
d’anticorps  placentaires  dans  le  sang  maternel 
dans  les  premiers  mois  de  la  grossesse. 

Nous  voici,  en  apparence,  très  loin  de  la  question 
du  traitement  des  vomissements  incoercibles,  et 
nous  sommes  pourtant  en  plein  dans  notre  sujet. 
S’il  est  vrai,  en  effet,  que  ce  soit  le  fœtus  lui-même 
qui  soit  la  cause  de  l’intoxication  gravidique, 
et  que  celle-ci  apparaisse  lorsque  la  production 
d’anticorps  dans  l’organisme  maternel  se  trouve 
insuffisante,  n’est-il  pas  rationnel  d’essayer  de 
traiter  les  manifestations  de  cette  intoxication 
gravidique  en  injectant  à  la  femme  qui  en  est 
atteinte  du  sérum  de  femme  enceinte  normale, 
c’est-à-dire  ayant  des  anticorps  en  quantité  suf¬ 
fisante  et  à  cause  de  cela  ne  présentant  pas  d’in¬ 
toxication. 

(5)  Fieux  et  Mauriac,  De  la  possibilité  J’une  toxémie 
villeuse  et  d’un  séro-diagnostic  de  la  grossesse  dans  les  premiers 
mois  de  la  gestation  {Annales  de  gynécol.  et  d’obst.,  1910). 

(6)  P.  Bar,  lœs  anticoqis  placentaires  dans  le  sang  de  la 
femme  gravide  {Archives  mensuelles  d’obst.  et  de  gynécologie, 
mars  1912). 
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Telle  est  la  conception  qui  est  à  la  base  de  la 
sérothérapie  des  vomissements  gravido-toxiques 
par  le  sérum  de  femme  enceinte  normale. 

II.  Résultats  obtenus  par  la  sérothérapie 
dans  les  vomissements  incoercibles  gravi¬ 
diques.  —  Cette  méthode,  avant  d’être 
appliquée  aux  vomissements,  le  fut  d’abord  à 
rme  autre  manifestation  de  l’intoxication  gra¬ 
vidique  ;  Mayer  et  Tinser  (de  Tubingen)  avaient 
obtenu,  en  effet,  de  brillants  résultats  dans  deux 
cas  très  graves  de  dermatose  gravido-toxique 
par  des  injections  de  sérum  de  femme  enceinte  nor¬ 
male. 

C’est  à  M.  Te  Torier  (i)  que  revient  l’honneur 
d’avoir  obtenu  et  publié,  en  1911,  le  premier  succès 
de  cette  même  médication  dans  les  vomissements 
incoercibles  de  la  grossesse  :  à  ime  femme  dans 
im  état  cachectique  avancé,  ayant  perdu  23  kilo¬ 
grammes  en  deux  mois,  le  tiers  de  son  poids  nor¬ 
mal,  ayant  constamment  plus  de  100  pulsations 
par  minute,  et  ne  gardant  aucun  aliment  liquide 
ou  solide,  il  injecta  12  centimètres  cubes,  et,  deux 
Jours  après,  15  centimètres  cubes  de  sénim  de 
femme  enceinte  normale  près  du  terme  en  très 
bonne  santé.  I.æs  vomissements  s’atténuèrent  très 
vite;  en  six  jours,  le  pouls  tombait  au-dessous  de 
100,  et  la  malade  augmentait  de  500 .  grammes. 
Peu  après,  elle  quittait  le  service,  ne  vomissant 
plus. 

Quelques  mois  plus  tard,  MM.  Fieux  et  Dantin 
(de  Bordeaux)  pubhaient  un  nouveau  cas,  suivi 
de  succès  (2).  Ces  auteurs  disent  dans  leur  com¬ 
munication  que,  déjà  antérieurement,  ils  avaient 
traité  un  cas  excessivement  sérieux  et  rebelle 
au  traitement  institué,  par  une  injection  de 
12  centimètres  cubes,  de  sérum  de  femme  en¬ 
ceinte  de  huitmoiset  demi  environ;  iln’y  avait  eu 
à  la  suite  aucune  modification  dans  l’état  de  la 
malade,  qui  ne  guérit  qu’après  l’extraction  de 
l’œuf.  Cette  tmique  tentative  ayant  été  infruc¬ 
tueuse,  ils  n’avaient  pas  cru  utile  de  la  publier. 
Mais,  à  la  suite  du  succès  obtenu  par  Te  Torier, 
ils  reprirent  cette  thérapeutique  dans  un  nou¬ 
veau  cas,  mais  en  utilisant  de  préférence  le  sérum 
de  femme  enceinte  très  bien  portante,  à  gros¬ 
sesse  de  deux  ou  trois  mois.  Une  femme  enceinte, 
attemte  de  vomissements  graves,  avec  ensemble 
symptomatique  très  inquiétant,  reçut  une  pre- 

(1)  I,E  I.ORIER,  Traitement  des  vomissements  graves  de  la 
grossesse  par  les  injections  sous-cutanées  de  sérum  de  femme 
enceinte  normale  (Communication  à  l’Académie  de  Médecine, 
25  juillet  1911;  Compte  rendu  in  :  Bulletin  Médical,  26  juillet 

1911,  p.  655). 

(2)  G.  Fieux  et  A.  Dantin,  Vomissements  graves  de  la  gros¬ 
sesse  et  sénim  de  femme  enceinte  des  premiers  mois  (Bulletin 
de  la  Société  cVobstétrique  et  de  gynécologie  de  Paris,  janvier 

1912,  p.  10). 


mière  injection  hypodermique  de  3  à  4  centi¬ 
mètres  cubes  de  sérum  de  femme  normale  en¬ 
ceinte  de  deux  mois  et  demi  environ:  cette  injec¬ 
tion  fut  suivie  immédiatement  d’une  amélioration 
très  nette,  portant  sur  le  symptôme  vomisse¬ 
ment,  et  aussi  sur  l’état  du’  pouls  et  le  volume 
des  urines.  Puis,  l’amélioration  obtenue  n’étant 
pas  progressive,  une  seconde  injection  de  12 
centimètres  cubes  de  sérum  de  femme  enceinte 
normale  du  troisième  mois  fut  très  rapidement 
suivie  de  l’atténuation,  puis  de  la  disparition 
complète  en  quelques  jours  des  vomissements, 
de  l’améüoration  du  pouls,  du  relèvement  du  taux 
des  urines,  en  un  mot  du  retour  rapide  à  un 
excellent  état  général. 

Eu  avril  1912,  MM.  Fieux  et  Dantin  (3) ,  apportent 
une  nouvelle  observation  :  femme  enceinte  ayant 
des  vomissements  graves;  vingt-quatre  heiures 
après  une  injection  de  12  centimètres  cubes  de 
sérum  de  femme  enceinte  normale  de  trois  mois 
environ,  les  vomisements  s’espacent  progressive¬ 
ment  pour  disparaître  d’une  façon  complète  sept 
jours  après  ;  l’alimentation  est  reprise  presque 
sans  ménagements  trente-six  heures  après  la  mé¬ 
dication,  et,  en  l’espace  de  quatre  jours,  elle  est  à 
peu  près  identique  à  l’alimentation  habituelle  de 
la  malade.  Notons  dans  cette  observation  que, 
quelques  jours  avant  l’injection  de  sérum  de 
femme  enceinte,  la  malade  avait  reçu  une  injec¬ 
tion  hypodermique  de  8  centimètres  cubes  de  sé¬ 
rum  humain  masculin  (recueilli  sur  son  mari),  qui, 
si  elle  était  restée  sans  effet  sur  les  vomisse¬ 
ments  ou  tout  au  moins  sur  la  tolérance  des 
aliments,  s’était  accompagnée  d’une  amélioration 
passagère  du  pouls  qui  dura  quatre  jours. 

A  la  toute  récente  session  de  la  Société  Obstétri¬ 
cale  de  France,  M.  Fieux  (4)  a  apporté  un  nou¬ 
veau  cas  de  succès  obtenu  par  l’injection  de  15 
centimètres  cubes  de  sérum  de  femme  enceinte  ; 
et  M.  Te  Torier,  trois  cas  qui  aboutirent;  l’un 
à  un  échec  complet,  un  second  à  une  guérison 
en  quarante-huit  heures  sans  récidive  après 
injection  de  100  centimètres  cubes  de  sérum  de 
femme  enceinte,  enfin  le  troisième  à  la  cessation 
des  vomissements,  mais  en  même  temps  qu’on 
constatait  la  mort  du  fœtus,  de  sorte  qu’il  est 
difficile  de  dire  si  ce, 11’ est  pas  celle-ci  qui  a  amené 
la  disparition  des  vomissements.  Dans  sa  commu¬ 
nication  à  cette  Société,  M.  Fieux  vient  de 

{3)  Fieux  et  Dantin,  Contribution  à  remploi  du  sérum 
de  femme  enceinte  normale  des  prenders  mois  dans  la  théra¬ 
peutique  des  vomissements  graves  de  la  grossesse  (Bulletin 
de  la  Société  d'Obst.  et  de  Gynécol.  de  Paris, avril  1912,  p.  328). 

(4)  Fieux,  Contribution  à  l’étude  de  la  séroUrérapie  daijs 
les  vomissements  graves  de  la  grossesse  (Société  obstétricale  de 
France,  XV*-’  session,  10-12  octobre  1912). 
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mettre  en  lumière  un  fait  nouveau,  ha  dernière 
malade,  chez  qui  il  avait  obtenu  tm  succès  par 
le  sérum  de  femme  enceinte,  avait  déjà  eu  une 
atténuation  de  ses  vomissements  à  la  suite  d’une 
injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  de 
cheval  pratiquée  quelques  jours  auparavant!  Or, 
chez  une  autre  malade,  atteinte  elle  aussi  de  vo¬ 
missements  incoercibles,  après  avoir  obtenu  une 
diminution  des  vomissements  les  deux  jours 
qui  suivirent  une  injection  de  20  centimètres 
cubes  de  sérum  de  cheval,  il  vit  une  nouvelle 
injection  de  15  centimètres  cubes  de  sérum  de  che¬ 
val  être  suivie  d’une  amélioration  rapide  dès  le 
lendemain,  puis  de  la  cessation  complète  des 
vomissements  dans  les  cinq  jours  ! 

Voilà  des  faits  singulièrement  troublants  !  Que 
devient  la  prétendue  spécificité  de  la  sérothérapie 
par  le  sérum  de  femme  enceinte,  si  l’injection  de 
sérum  humain  masculin,  voire  même  de  sérum 
de  cheval,  peut  amener,  elle  aussi,  des  améliora¬ 
tions  et  des  guérisons  ? 

Concluons,  avec  M.  Fieux,  qu’il  faut  se  conten¬ 
ter  jusqu’à  plus  ample  informé  d’observer  les 
faits,  de  rassembler  des  documents,  et  que  cette 
question  de  la  sérothérapie  des  vomissements 
graves  de  la  grossesse  n’est  pas  encore,  au  point 
de  vue  clinique,  sortie  de  la  phase  d’empirisme. 

Ajoutons,  comme  l’a  fait  remarquer  ISI.  Pinard, 
que,  si  l’on  a  recours  à  cette  médication,  on  ne  sau¬ 
rait  se  montrer  trop  attentif  dans  le  choix  de  la 
femme  à  laquelle  on  prend  du  sang  pour  en  in¬ 
jecter  le  sérum  :  on  devra  l’examiner  avec  soin, 
s’assurer  en  particulier  qu’il  n’y  a  pas  chez  elle 
de  soupçon  de  syphilis,  et  s’assurer  que  la  recherche 
de  la  réaction  de  Wassermann  donne  chez  elle  un 
résultat  négatif. 
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Séance  du  2$  octobre  ïgi2 

Pneumothorax  artificiel  dans  la  Tuberculose  pulmo¬ 
naire.  —  M.  Dufour  ne  pense  pas,  d’après  les  cas  qu’il 
a  pu  observer  lui-même,  que  le  pneumothorax  artificiel 
puisse  guérir  complètement  les  processus  tuberculeux. 

Indications  radiologiques  et  cliniques  de  pneumothorax 
artificiel.  —  Pour  M.  Léon  Bernard,!!  faut  faire  une  dis¬ 
tinction  entre  l’utilité  des  rayons  X  avant  l’opération 
et  pendant  la  conduite  de  pneumothorax.  Avant,  ils 
peuvent  induire  en  erreur  ;  l’examen  stéthoscopique  est 
plus  fidèle. 

Les  indications  du  pneumothorax  artificiel  sont  rares  : 
mais  elles  peuvent  être  étendues  aux  cas  aigus  en  évolution. 
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M.  GAmEARD  a  observé  un  cas  où  le  pneumothorax 
artificiel,  pratiqué  involontairement,  aurait  arrêté  une 
hémoptysie  foudroyante. 

Pour  M.  CouRMONT,  les  indications  du  pneumothorax 
artificiel  sont  exceptionnelles,  les  échecs  très  nombreux  ; 
parfois  cependant,  on  a  pu  obtenir  d’excellents  résultats. 

Insuffisance  surrénale  et  fièvre  typhoïde.  —  M.  EmieE 
Sergent  revient  sur  l’importance  pratique  de  la  notion 
de  l’hypo-épinéphrie  dans  l’interprétation  de  certains 
symptômes  et  de  certaines  complications  des  maladies 
infectieuses,  et  particulièrement  de  la  fièvre  typhoïde. 
La  prostration,  la  petitesse  du  pouls  dans  les  états  typhoïdes 
peuvent  être  considérées  comme  des  signes  d’insuffisance 
surrénale.  Ces  signes  sont  plus  accentués  dans  les  formes 
sévères,  adynamiques,  et  atteignent  leur  maximum 
dans  certains  cas  graves  simulant  la  péritonite  ou  l’hé¬ 
morragie  interne  et  guérissant  rapidement  par  l’opothé¬ 
rapie  surrénale. 

L’auteur  conclut  à  l’emploi  systématique  de  l’adré¬ 
naline  dans  tous  les  cas  de  fièvre  typhoïde  et  à  l’emploi 
des  extraits  totaux  de  surrénale  contre  les  accidents 
intenses  d’insuffisance  surrénale  aiguë.  Cette  méthode, 
combméeàlabahiéothérapie,  donne  d’excellents  résultats. 

Mesure  de  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien.  — 
M.  Ceaude  présente  un  appareil  constitué  par  un  petit 
manomètre  anéroïde,  relié  par  rm  tube  en  caoutchouc  à  un 
robinet  à  trois  voies  monté  sur  l’aiguille  à  ponction 
lombaire.  Suivant  la  position  du  robinet,  la  cavité  de 
l’aiguille  se  trouve  en  communication  avec  l’extérieur 
ou  avec  le  manomètre. 

Hyperplasie  thyroïdienne  dans  quatre  cas  de  diabète.  — 
MM.  Carnot  et  Rathery  rapportent  quatre  cas  de  dia¬ 
bète  dans  lesquels  le  corps  thyroïde  à  l’examen  histologique 
montrait,  d’une  part,  des  lésions  de  sclérose,  et  d’autre 
part,  un  processus  hyperplasique  manifeste.  S’agit-il 
d’hyperplasie  vraieoude  dysplasie?  il  est  bien  difficile  d’être 
affirmatif  dans  un  sens  ou  dans  l’autre.  Iycs  auteurs, 
sans  préjuger  eu  rien  du  mécanisme  pathogénique, 
insistent  sur  ce  fait  que,  sur  les  quatre  malades  observés, 
trois  ne  présentaient  aucun  signe  thyroïdien.  S’appuyant 
sur  d’autres  autopsies  de  diabétiques,  ils  pensent  que 
cette  réaction  thyroïdienne  au  cours  du  diabète  doit  être 
fréquente.  Il  serait  donc  intéressant  d’examiner  désor¬ 
mais  systématiquement  le  corps  thyroïde  des  diabé- 

Foyers  pneumoniques  tuberculeux  à  évolution  curable, 
par  MM.  Bezançon  et  Braun.  —  Il  s’agit  d’individus 
jusqu’alors  semblant  indemnes  de  tuberculose  ;  subite¬ 
ment  ils  sont  atteints  d’une  affection  qui  paraît 
être  une  pneumonie  franche  aiguë.  Mais,  le  dixième 
jour,  la  température  persiste,  et  les  jours  suivants  elle 
oscille  fortement,  l’état  général  devient  mauvais.  On 
trouve  des  bacilles  de  Koch  dant  les  crachats.  On  fait 
alors  le  diagnostic  de  pneumonie  caséeuse.  Mais  petit  à 
petit  on  voit  la  température  baisser  et  Ton  observe  parfois 
une  guérison  fonctionnelle  ;  d’autres  fois,  les  malades 
semblent  guéris,  mais  on  ne  tarde  pas  à  les  voir  évoluer 
comme  des  tuberculeux  vulgaires. 

^  Cette  forme  qu’individualisent  ainsi  MM.  Bezançon 
et  Braun  est  Jdonc  intermédiaire  entre  la  pneumonie 
franche  aiguë  et  la  pneumonie  caséeuse. 

M.  Léon  Bernard  a  constaté  que  ces  foyers  tuberculeux 
pouvaientavoirtroisévolutions:larésolution  complète,  un 
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reliquat  sous  forme  de  caverne,  ou  l’évolution  vers  la 
mort. 

Pour  M.  Ménétrier,  à  côté  des  cas  où  la  tuberculose 
simule  la  pneumonie,  il  en  réste  d’autres  où  la  pneumonie 
et  la  tuberculose  coexistent  (association  de  pneumocoques 
et  de  bacilles  de  Koch),  ainsi  que  le  prouve  un  cas  que  lui- 
même  a  observé. 

Pasteur  Vaeeery-Radot 


SOCIÉTÉ  DE  BIOLOGIE 

Séance  du  26  octobre  1912. 

Diagnostic  de  l’anaphyiaxie  humaine  par  ia  transmis¬ 
sion  de  l’anaphyiaxie  passive  au  cobaye.  —  MM.  Achard 
etPEANDRiN,ayantobservéun  malade  qui,  àla  suite  d’in¬ 
jections  répétées  de  sérum  antiméningococcique,  avait 
éprouvé  des  accidents  d’anaphylaxie  graduellement 
croissants,  ont  recueilli  de  son  sérum  et  l’ont  injecté  dans 
le  péritoine  de  cobayes  neufs,  afin  de  leur  transmettre 
l’anaphylaxie  passive.  Puis,  dix -huit  heures  après,  ils  ont 
fait  dans  le  crâne  de  ces  animaux  une  injection  déchaî¬ 
nante  d’une  très  faible  dose  (2/10  de  cc.)  de  sérum  anti- 
méningooccique  :  le  choc  ainsi  déchaîné  est  venu  apporter 
la  preuve  de  l’état  anaphylactique  du  malade.  Un  ré¬ 
sultat  positif  a  été  obtenu  de  même  avec  le  liquide 
céphalo-rachidien.  Bien  entendu,  des  expériences  de 
contrôle,  effectuées  avec  le  sérum  de  sujets  normaux, 
n’ont  donné  que  des  résultats  négatifs.  Chez  un  second 
malade,  injecté  une  première  fois  avec  du  sérum  anti¬ 
méningococcique,  l’épreuve  de  l’anaphylaxie  passive 
a  permis  d’annoncer  à  l’avance  les  accidents  de  réinjection 
qne  se  sont  traduits  par  le  phénomène  d’Arthus. 

De  la  double  rotule  de  quelques  rongeurs,  par  MM. 
RETTERER  et  Vaeeois.  —  Chez  les  rongeurs  (lapin,  écu¬ 
reuil,  gerboise),  qui  se  meuvent  par  sauts  et  par  bonds, 
le  tendon  du  quadriceps  possède  deux  sésamoïdes,  comme 
celui  des  primates  sauteurs  :  la  rotule  proprement  dite, 
ou  inférieure  (cartilagineuse  ou  osseuse),  qui  se  trouve 
dans  le  tendon  commun  du  quadriceps,  et  la  rotule 
supérieure,  qui  appartient  au  tendon  du  seul  crural  et 
qui  a  la  structure  d’un  sésamoïde  vésiculo-fibreux 
élastique. 

De  l’adrénaline  en  ingestion.  — MM.  LESNÉ  et  Dreyeus 
ont  démontré  que  l’adrénaline,  introduite  dans  l’intestin 
grêle  ou  l’estomac  d’un  lapin,  était  dépourvue  de  toxicité  ; 
par  contre, lorsqu’on  rinjecteparvoierectale,radrénaline 
possède  une  action  toxique.  Il  semble  donc  que  le  mé¬ 
dicament  ne  doive  pas  être  administré  par  la  bonche 
mais  bien  par  lavement,  si  l’on  désire  obtenir  une  action 
thérapeutique  efficace. 

Sur  l’origine  de  ia  cholestérine  et  ia  valeur  de  la  théorie 
de  Fllnt.  —  MM.  A.  Grigaut  et  Guy  Laroche.  —  Des 
dosages  de  cholestérine  pratiqués  dans  le  sérum  de 
différents  vaisseaux  montrent  partout  la  même  teneur  en 
cholestérine  et  par  là  vont  à  l’encontre  des  faits  avancés 
par  Plint,  à  savoir  l’origine  cérébrale  de  la  cholestérine 
et  son  élimination  hépatique.  Une  semblepas  que  la  simple 
comparaison  du  sang  provenant  des  différents  organes 
permette  à  elle  seule  de  résoudre  le  problème  de  la 
cholestérinémie. 

E.  Ch.abroe. 


ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Séance  du  29  octobre  1912. 

Rapport.  —  M.  PouCHET  donne  lecture  de  son  rapport 
sur  des  demandes  pour  l’érection  de  stations  hydro¬ 
minérales  et  climatiques. 

Suite  de  la  discussion  sur  la  déclaration  obligatoire 
de  la  tuberculose.  —  M.  Vidae  (de  Hyères)  apporte  à  la 
tribune  l’observation  d’une  famille  de  13  membres,  à 
ascendants  parfaitement  indemnes  de  tuberculose,  dont 
huit  ont  succombé  du  fait  de  cette  maladie.  Il  s’associe 
aux  conclusions  du  rapporteur  et  ajoute  qu’il  serait  dési¬ 
rable  que  les  pouvoirs  publics  s’occupassent  aussi  des 
malades  indigents  qui  sont  encore  dans  la  période  fermée 
de  la  tuberculose  pulmonaire. 

M.  LEREboueeET  est  d’avis  que  la  déclaration  de  la 
tuberculose  reste  facultative,  que  la  loi  du  15  février  1902 
soit  amendée  conformément  aux  vœux  émis  par  le  corps 
médical  ;  que,  pour  lutter  efficacement  contre  la  tuber- , 
culose  il  convient  d’appliquer  rigoureusement  les  articles 
de  la  loi  qui  prescrivent  l’assainissement  des  logements 
insalubres,  puis  de  voter  une  loi  réprimant  l’alcoolisme 
et  une  loi  assurant  aux  tuberculeux  privés  de  ressources 
l’aide  sociale  qui  leur  est  nécessaire,  c’est-à-dire  l’assai¬ 
nissement  de  leur  habitation  et  une  assistance  matérielle 
efficace. 

Sur  la  durée  de  ia  circulation  pulmonaire.  —  M.  J.  P. 
Langeois,  en  ntilisant  les  mesures  de  variations  de 
résistance  électrique  dans  le  sang  carotidien  sous  l’in¬ 
fluence  d’injections  hypertoniques  dans  la  jugulaire 
.ou  la  saphène,  a  pu  établir  que  la  durée  de  la  circulation 
pulmonaire  pour  le  chien  vari^  entre  quatre  et  huit  se¬ 
condes,  suivant  la  taille,  et,  par  déduction,  de  vingt  se¬ 
condes  pour  un  homme  adulte.  La  méthode  nouvelle 
instituée  par  l’orateur  permet  d’étudier  l’action  des 
divers  médicaments  snr  la  circulation  du  poumon  • 
l’adrénaline  notamment,  sauf  à  dose  minime,  porte  à 
une  minute  trente-cinq  secondes,  la  durée  de  traversée» 
du  poumon  par  le  sang. 

Sur  le  fonctionnement  de  l’Institut  de  puériculture 
à  l’hospice  des  Enfants- Assistés  en  1911-1912.  —  Note 
de  M.  Variot. 

Transfusion  directe  du  sang  après  hémorragie  par 
décollement  du  placenta  normalement  inséré.  —  M.  Oui 
(de  Lille)  relate  une  observation  d’une  sextipare  atteinte 
de  pyélonéphrite  gravidique  qui,  à  la  suite  d’une  hémor¬ 
ragie  pendant  le  travail,  tomba  dans  un  état  de  collapsus 
que  les  tonicardiaques,  le  sérum  salé  ne  purent  modifier 
et  sur  lequel  la  transfusion  pratiquée  in  extremis  eut  une 
action  efficace  et  remarquablement  rapide. 

J.  JOMIER. 


ACADÉMIE  DES  SCIENCES 

Séance  du  21  octobre  1912. 

Sur  l’action  du  vaccin  antityphoïdique  polyvalent,, 
chez  les  personnes  en  état  d’infection  latente  par  le 
bacille  d’Eberth. — M.  H.  Vincent,  en  une  note  présentée 
par  M.  A.  Laveran,  conclut  d’observations  nouvelles 
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que  la  vaccination  opérée  eu  temps  d’épidémie  donne 
la  possibilité  de  protéger  même  les  personnes  déjà 
infectées  vingt-quatre  heures  ou  quarante-huit  heures 
auparavant  par  le  bacille  d’Eberth  et  que,  même  dans 
les  cas  d’infection  plus  anciennes,  bien  loin  d’aggraver 
la  maladie,  elle  peut  exercer  une  action  favorable  sur 
son  évolution. 

Action  des  rayons  ultraviolets  sur  le  suc  pancréatique. 
Leur  influence  sur  l’activation  du  suc  par  la  kinase  et 
par  les  sels  de  calcium.  —  MM.  C.  Dei,Ezenne  et  M.  LIS¬ 
BONNE,  ainsi  qu’ils  le  relatent  en  une  note  présentée  par 
M.  Roux,  ont  constaté  que  les  rayons  ultraviolets  sous¬ 
traient  au  suc  pancréatique  leur  propriété  de  s’activer 
par  les  sels  de  chaux  et  détruisent  la  lipase  et  la  pro¬ 
kinase.  En  détruisant  ce  dernier  ferment  et  en  stérili¬ 
sant  le  suc,  l’irradiation  réalise  un  procédé  facile  et 
certain  de  la  conservation  de  celui-ci  à  l’état  d’inacti¬ 
vité. 

Sur  le  rôle  antiseptique  du  sei  marin  et  du  sucre.  — 

M.  L.  Lindet  étudie,  en  une  note  présentée  par  M.  Th. 
Schlœsing  père,  les  effets  d’amaigrissement,  d’appauvris¬ 
sement  eu  acide  phosphorique  et  en  potasse,  de  dimi¬ 
nution  de  la  faculté  de  reproduction  que  causent  sur  des 
levures  les  solutions  à  divers  taux  de  sel  et  de  sucre. 

J.  JoMlER. 


SOCIÉTÉ  DE  CHIRURGIE 

Séance  du  23  octobre  1912. 

Angiomes  de  la  joue  et  de  la  région  parotidienne.  — 

M.  Moresïin  se  déclare  partisan  de  : 

i»  Ligature  de  la  carotide  externe  et  de  la  veine  jugu- 

2“  Injection  de  gélatine  dans  la  tumeur  ; 

3“  Une  fois  la  gélatine  résorbée,  injection  de  chlorure 

Il  a  eu  l'occasion  d’employer  cette  technique  et  n’a  eu 
qu’à  s’en  féliciter  ;  il  est  convaincu  que  les  ligatures  isolées 
n’auraient  amené  aucune  guérison. 

Plaie  de  la  région  fessière  par  coup  de  feu.  Ligature  de 
l’iliaque  interne. —  M.  Routier  fait  un  rapport  sur  une 
observation  adressée  par  M.  Dervaux  (de  Saint-Omer). 

Il  s’agit  d’un  homme  qui,  ayant  reçu  une  balle  dans  la 
fesse  droite  en  arrière  et  un  peu  au-dessus  du  grand  tro¬ 
chanter,  eut  une  très  grosse  hémorragie  et  des  douleurs 
très  vives  dans  la  fosse  iliaque  gauche,  le  bassin  et  le  rec¬ 
tum.  L’hémorragie  fut  arrêtée  par  compression,  les 
phénomènes  abdominaux  ne  tardèrent  pas  à  s’amender, 
mais  des  hémorragies  se  reproduisirent  continuellement 
à  l’occasion  des  moindres  efforts  ou  mouvements. 

Quand  M.  Dervaux  vit  le  malade , presque  un  mois  après 
l’accident,  une  hémorragie  très  violente  se  produisit, 
aussi  débrida-t-il  l’hématome  et  fit-il  une  très  forte 
compression. 

Ce  n’est  que  juste  un  mois  après  l’accident,  qu’en  pré¬ 
sence  de  ces  hémorragies  continuelles,  M.  Dervaux  se 
décida  à  pratiquer  la  ligature  de  l’hypogastrique.  Cette 
intervention  fut  suivie  de  guérison. 

Kyste  congénital  mucoïde  adhyoïdlen.  —  M.  Routier 
fait  un  rapport  sur  une  observation  de  JI.  Batut.  Il  s’agit 
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d’un  kyste  congénital  sus-hyoïdien,  qui  fut  enlevé  et 

Ulcère  du  duodénum,  sténose  du  pylore  et  hydroplsie  de 
la  vésicule  biliaire.  —  M.  Auvray  fait  un  rapport  sur  une 
observation  adressée  par  M.  Le  Moniet  (de  Rennes). 

Il  s’agit  d’un  homme  de  trente-six  ans,  qui  souffrait 
depuis  très  longtemps  de  l’estomac,  quand  tout  d’un  coup 
les  symptômes  s’aggravèrent  et  devinrent  si  intenses  que 
le  malade  fut  obligé  de  quitter  son  travail  ;  les  vomisse¬ 
ments  survenaient  une  ou  deux  heures  après  les  repas  et 
entraînaient  une  faiblesse  et  un  amaigrissement  énormes. 

Des  vomissements  sanglants  et  du  melœna  ayant  apparu, 
le  malade  entra  à  l’hôpital.  M.  Le  Moniet,  ayant  constaté 
au  cours  de  son  examen  une  très  grande  distension  de  la 
vésicule  biliaire,  n’hésita  pas  à  intervenir,  comptant  extir¬ 
per  cette  vésicule,  quand,  pendant  l’intervention,  il  dé¬ 
couvrit  du  côté  du  pylore  un  ulcère  duodénal  qui  compri¬ 
mait  le  canal  cystique  d’une  part,  le  pylore  d’autre  part. 
Vu  l’état  cachectique  du  malade.  M.  Le  Moniet  se  contenta 
d’extirper  la  vésicule,  et  ce  ne  fut  qu’au  cours  d’une  se¬ 
conde  intervention  que  la  gastro-entérostomie  fut  prati¬ 
quée.  Elle  fut  suivie  de  guérison. 

M.  Auvray  profite  de  cette  observation  pour  passer  en 
revue  les  diverses  complications  des  voies  biliaires  au  cours 
des  ulcères  du  duodénum  : 

l®  Compression  simultanée  des  canaux  cholédoque  et 
de  Wirsung  ; 

2®  Ouverture  isolée  du  cholédoque  ; 

3"  Ouverture  simultanée  du  cholédoque  et  du  Wirsung  ; 

4®  Fistules  cholécysto-duonénales,  la  perforation  se 
faisant  de  l’intestin  vers  la  fistule  ; 

S®  Oblitération  du  cystique. 

M.  Soueigoux  déclare  avoir  observé  un  cas  à  peu  près 
identique  à  celui  qui  vient  de  faire  l’objet  du  rapport  de 
M.  Auvray.  J.  Rouget. 

SOCIÉTÉ  DE  PSYCHIATRIE 

Séance  du  24  octobre  1912. 

État  myotonique  dans  la  maladie  de  Parkinson.  — 

M.  G.  Maillard  présente  deux  femmes  atteintes  de 
paralysie  agitante  et  chez  lesquelles  il  met  en  évidence  la 
réaction  myotonique  signalée  par  Joanny  Roux  chez 
certains  parkinsoniens.  Elle  se  caractérise  par  la  difficulté 
et  la  lenteur  de  découtraction  des  muscles  contractés  vo¬ 
lontairement  ou  d’une  façon  réflexe  ;  elle  se  manifeste 
aussi  dans  la  mimique  faciale  et  dans  la  prononciation  de 
certaines  lettres  comme  les  lettres  R  et  M.  Ce  trouble 
du  tonus  représente  une  sorte  de  persévération  analogue  à 
celle  qu’on  observe  dans  des  syndromes  qui  ont  avec  la 
maladie  de  Parkinson  des  rapports  de  parenté  évidents. 

Épilepsie  bravals-jacksonnlenne  et  traumatisme  crâ¬ 
nien.  —  M.  Barbé  montre  un  jeune  homme  qui,  cinq 
jours  après  un  traumatisme  du  crâne,  eut  une  épilepsie 
jacksonnienne  étendue  à  tout  un  côté.  Peu  à„peu  les 
phénomènes  rétrocédèrent  et  il  ne  lui  reste  plus  actuelle¬ 
ment  que  de  petites  secousses  dans  quelques-uns  des 
muscles  de  la  main.  La  radiographie  du  crâne  est  restée 
sans  apporter  de  résultat  positif.  La  réaction  de  Wasser¬ 
mann  est  négative,  mais  la  ponction  lombaire  révèle  une 
lymphocytose  abondante. 

Aphasie  de  Broca  avec  hémiplégie  gauche.  —  MM.  Lai- 
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GNEItLavasïinE  et  mercier  présentent  un  homme 
gaucher  incomplet,  qui,  à  la  suite  d’un  ictus  récent,  fut 
atteint  d’hémiplégie  gauche  avec  aphasie  de  Broca.  Des 
troubles  pupillaires,  des  accrocs  de  la  parole  et  les  résul¬ 
tats  de  la  ponction  lombaire  fout  penser  à  la  possibilité 
d’un  début  de  paralysie  générale. 

Paragnosle  et  parapraxle.  — MM.  Daignee-LavasTine 
et  Mercier  présentent  im  autre  malade  qui,  à  la  suite  de 
plusieurs  ictus,  fut  atteint  d’hémiplégie  gauche,  puis  d’a¬ 
phasie  de  Wcrnicke  par  foyers  multiples,  de  ramollissement 
cérébral.  Le  déficit  intellectuel  est  manifeste  et  profond 
chez  ce  malade  ;  mais  on  peut  aussi  mettre  en  évidence 
chez  lui  un  syndrome  agnosique  et  apraxique  qui  s’étend 
à  la  reconnaissance  et  à  l’usage  des  choses  même  les  plus 
courantes. 

Démence  syphilitique  ou  paralysie  générale.  —  M.  Kahn 
montre  un  homme,  affaibli  intellectuellement  avec 
troubles  du  caractère  depuis  cinq,  ans,  qui  offre  une 
paralysie  incomplète  du  moteur  oculaire  commun  à 
gauche,  un  Wassermann  positif  et  chez  lequel  quatre 
ponctions  lombaires  n’ont  permis  de  déceler  ni  lympho¬ 
cytose,  ni  albuminose  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Stupeur  avec  cachexie.  —  MM.  GÉnie-Perrin  et  LE 
Savoureux  présentent  un  cas  de  confusion  mentale  avec 
délire  onirique,  visions  terrifiantes  et  agitation  nocturne 
chez  une  femme  cachectique,  sans  fièvre,  mais  avec 
pertes  vaginales  abondantes. 

M.  PiCQUÉ.  —  La  confusion,  l’onirisme,  la  rapidité  du 
pouls  font  penser,  chez  cette  femme,  malgré  la  tempéra¬ 
ture  qui  reste  à  37»,  à  l’existence  d’une  infection  pel¬ 
vienne. 

Bouffée  délirante  mégalomanlaque.  —  MM.  DUPRÉ  et 
Marmier  présentent  un  débile  chez  lequel  apparut  brus¬ 
quement  un  délire  colossal  de  grandeur,  d’invention  et 
de  réforme  miiverselle. 

Ce  délire  ne  s’accompagne  d’aucune  hallucination  ;  il 
est  d’éclosion  subite,  par  intuition,  comme  les  délires 
imaginatifs.  Il  s’est  encadré  à  certains  moments  d’un  peu 
d’agitation  motrice  avec  hypermimie.  En  l’absence 
d’évolution,  la  place  des  délires  de  ce  genre  est  difficile 
à  établir  dans  la  nosologie  ;  ce  sont  de  véritables  bouffées 
délirantes  qui  d’ordinaire  disparaissent  rapidement,  mais 
peuvent  se  répéter  à  plusieurs  reprises. 

M.  Baeeet.  —  On  voit  moins  souvent  de  ces  bouffées 
délirantes  qu’autrefois,  ou  du  moins  on  porte  bien  plus 
rarement  aujourd’hui  ce  diagnostic,  car  on  sait  que  la 
plupart-  appartiennent  soit  à  la  démence  précoce,  soit  à  la 
psychose  périodique.  Chez  ce  malade,  l’agitation  motrice 
variable  qu’il  a  présentée  depuis  quelques  jours  ferait 
penser  plutôt  à  un  accès  maniaque. 

Paue  Camus. 


SOCIÉTÉ  DE  THÉRAPEUTIQUE 

Siance  du  24  octobre  1912. 

La  goutte.  Son  traitement.  —  Dans  cette  commimi- 
cation,  le  D'  Guelpa,  rappelant  que  la  goutte  est  caracté¬ 
risée  par  la  précipitation  dans  les  tissus,  et  plus  parti¬ 
culièrement  dans  les  articulations  des  éléments  calcaires 
et  uratiques  excédant  la  saturation  du  sang,  montre 


qu’en  conseillant  aux  goutteux  le  lait  et  l’alimentation 
végétarienne  riche  en  sels  terreux,  il  s’ensuit  logiquement 
et  en  réalité  que,  par  le  fait  de  l’augmentation  de  la 
minéralisation  et  de  l’alcalinisation  du  sang  consécutives, 
on  favorise  la  précipitation  des  produits  uratico-calcaires, 
cause  capitale  de  la  maladie. 

Par  contre,  si  on  soumet  im  goutteux  au  régime  camé 
sévère,  ou  bien  si  on  lui  fait  suivre  la  cure  de  jeûne  et  de 
purgation  (ce  qui  équivaut  encore  au  régime  camé, 
parce  que  le  malade,  pour  vivre,  brûle  ses  propres  tissus), 
l’alcalinisation  du  sang  et  sa  minéralisation  diminuent, 
et  on  y  congtate  même  de  l’acidité  qui,  agissant  sur  les 
tophi,  les  dissout,  les  gonfle,  provoquant  par  le  fait  ime 
crise  de  goutte  aiguë  suivie  d’une  plus  grande  mobilisa¬ 
tion  de  l’articulation. 

Ces  résultats  peuvent  être  considérés  comme  normaux 
et  doivent  servir  de  base  à  la  thérapeutique  future  de  la 
goutte. 

En  effet,  contrairement  à  ce  qu’elle  fut  jusqu’à  aujour¬ 
d’hui,  elle  doit  être  basée  sur  la  suppression  ou  la  réduction 
des  aliments  et  boissons  riches  en  prineipes  calciques  et 
magnésiens,  et  ensuite  sur  les  désintoxications  par  le  jeûne 
et  la  purgation  complétée  par  l’alimentation  carnée,  par 
les  boissons  acidulées,  et  par  les  préparations  sucrées  et 
formiques.  Le  traitement  de  la  goutte,  appliqué  avec 
sévérité  d’après  cette  conception,  est,  assure  cet  auteur, 
toujours  suivi  de  succès. 

Déviation  du  complément  dans  les  affections  rhuma¬ 
tismales.  —  M.  Georges  Rosenihal,  continuant  ses 
recherches  systématiques  sur  la  bactériologie  des  affec¬ 
tions  rhumatismales,  a  pu,  après  bien  des  efforts,  obtenir 
la  réaction  de  déviation  dans  le  rhumatisme  articulaire 
aigu.  Il  utilise  comme  anticorps  le  sérum  des  malades 
et  comme  antigène  deux  à  cinq  gouttes  d’une  culture  âgée 
de  48  à  96  heures  faite  en  eau  blanc  d’œuf  cacheté  et 
provenant  d’une  série  de  cultures  sur  le  même  milieu. 
Toute  culture  plus  âgée  ou  faite  sur  un  autre  milieu  est 
hémolytique  par  elle-même,  et  c’est  cette  propriété  qui 
a  retardé  si  longtemps  la  découverte  de  la  déviation  du 
complément.  Il  est  évident  que,  si  la  réaction  de  l’Auteur 
se  confirme,  il  y  aura  là  un  élément  de  précision  nouveau 
apporté  à  l’étiologie  et  ài  la  pathogénie  des  affections 
rhumatismales. 

Contribution  à  l’étude  analytique  des  complexus  pa¬ 
thologiques.  —  Le  Dr  Maurel  (de  Toulouse)  définit  tout 
d’abord  le  complexus  pathologique  l’ensemble  des 
troubles  ou  lésions  apparaissant  sous  l’influence  directe  ou 
indirecte  d’une  cause  morbide  unique.  —  Ce  complexus 
comprendrait  même  des  symptômes  morbides  directs  et  des 
symptômes  défensifs,  auxquels  peuvent  se  joindre  des 
symptômes  morbides  indirects  et  des  symptômes  ajoutés. 

Partant  de  cette  définition  et  de  cet  exposé,  il  montre 
qu’il  est  indispensable,  avant  toute  thérapeutique,  de 
différencier  ces  divers  symptômes,  d’abord  pour  pouvoir 
remonter  à  la  cause  et  ensuite  pour  donner  à  chacun 
d’eux  dans  notre  intervention  l’importance  qu’il  mérite.  Il 
insiste  sur  ce  fait  qüè  la  principale  intervention  doit  être 
dirigée  contre  la  cause  ;  toute  médication  dirigée  contre 
les  symptômes,  outre  qu’elle  serait  sûrement  inefficace, 
pourrait  être  môme  dangereuse. 

RENÉ  GAüE'CIER. 


U  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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REMARQUES  SUR  LE  TRAITEMElf^.;^) 

DE  LA  NÉVRALGIE  FACIALèi 

ET  DE  ,  ^ 

L’HÉMISPASME  FACIAIi^^> 

M.  J.  A.  SICARD, 

Protcssrar  agregi  à  la  l’ acuité  de  Paris. 

Médecin  de  l’hospice  d’Ivry. 

Il  peut  sembler  paradoxal  au  premier  abord 
d’étudier  dans  un  même  chapitre  thérapeutique 
les  réactions  morbides  de  deux  nerfs  aussi  essen¬ 
tiellement  différents  par  leur  fonction  que  le 
sont  le  trijumeau  et  le  facial,  celui-là,  le  tri¬ 
jumeau,  étant  en  effet  à  peu  près  spécialement 
affecté  à  rinnervation  sensitive  de  la  face,  tandis 
•que  celui-ci  est  préposé  à  la  distribution  motrice. 

Mais  il  nous  paraît  que  la  névralgie  faciale  et 
riiémispasme  facial  (type  Brissaudet  Meige),(f(i«s 
leur  modalité  dite  essentielle,  la  seule  que  nous 
envisagerons  dans  cet  article,  ont  de  nombreux 
points  communs. 

Malgré  cette  épithète  d’« essentielle  »  nécessaire 
encore  à  l’heure  actuelle  à  cause  de  l’incertitude 
des  données  étiologiques,  on  a  l’impression  qu’il 
s’agit,  pour  l’une  comme  pour  l’autre  de  ces  affec¬ 
tions,  à’une  excitation  du  nerf  périphérique,  exo- 
crânienne,  et  que  les  noyaux  centraux  ne  sont 
pas  plus  responsables  du  spasme  que  de  l’algie. 
Un  des  arguments  clmiques  les  plus  frappants 
■en  faveur  de  l’origine  périiîhérique  de  ces  moda¬ 
lités  dites  «  .èssentielles  »  est  la  limitation  stricte 
de  l’hyperfcinésie  ou  de  l’algie  au  nerf  de  la 
VII®  paire  ou  de  la  V®  paire,  sans  qu’il  y  ait 
jamais  participation  associée  des  autres  paires 
crâniennes,  quelle  que  soit  la  durée  évolutive  de 
l’affection.  C’est  ainsi  que  nous  avons  observé 
des  cas  de  névralgie  faciale  ou  d’hémispasme 
facial,  s’étant  perpétués  sans  trêve  depuis  plus  de 
trente  ans,  sans  la  moindre  extension  du  processus 
à  d’autres  nerfs  de  voisinage.  Cela  est  si  vrai  que 
c’est  pour  nous  un  axiome  de  considérer  comme 
atteint  d’une  névralgie  faciale  secondaire  ou  d’un 
liémispasme  secondaire,  tout  sujet  al^que  du 
trijumeau  ou  spasmodique  du  nerf  facial  qui  pré¬ 
sente  des  signes  associés  d’excitation  ou  de  para¬ 
lysie  des  autres  nerfs  crâniens,  comme  par  exemple 
de  la  diplopie,  des  troubles  pupillaires,  auditifs, 
de  l’hémiatrophie  linguale,  de  la  paralysie  fa¬ 
ciale,  etc. 

Remarquons  également  un  autre  point  de 
■contact  entre  ces  deux  affections.  Qu’il  s’agisse 
d’algie  faciale  essentielle  ou  d’hémispasme  facial 
essentiel,  les  poussées  agressives  sensitives  ou 
motrices  peuvent  se  multiplier,  durant  des  an¬ 


nées,  le  long  d’un  même  tronc  nerveux  péri¬ 
phérique,  sans  que  la  vitalité  de  celui-ci  soit  com¬ 
promise.  Jamais,  au  cours  de  la  prosopalgie  essen¬ 
tielle,  on  ne  décèle  d’hypoesthésie  segmentaire 
nette,  à  plus  forte  raison  d’anesthésie  ;  jamais, 
au  cours  de  l’hémispasme  essentiel,  on  n’observe 
de  paralysie  faciale.  Ce  sont  là  des  signes  qui  ne 
nous  ont  jamais  trompé  dans  le  diagnostic  diffé¬ 
rentiel  de  l’origine  primitive  ou  secondaire  d’une 
algie  ou  d’une  hyirerkinésie  faciale. 

De  même  encore,  l’algie  essentielle  ne  débutera 
jamais  d’emblée  par  l'atteinte  simultanée  des  trois- 
branches  trigémellaires,  et  l’hémispasme  présentera 
toujours  une  période  prémonitoire  au  cours  de  la¬ 
quelle  la  clonie,  comme  nous  l’avons  fait  voir, 
restera  localisée  à  la  branche  palpébrale. 

Dans  l’une  comme  dans  l’autre  affection, 
V unilatéralité  du  phéiiomène  sensitif  ou  moteur 
est  la  règle  quasi  absolue.  Cependant  exception¬ 
nellement,  l’algie  faciale  essentielle  peut  se  mon¬ 
trer  bilatérale,  tout  comme  l’hémispasme  essen¬ 
tiel  peut  se  transformer  en  bispasme  (Sicard). 

Il  n’est  pas  jusqu’au  traitement  de  ces  deux 
maladies  nerveuses,  en  apparence  si  opposées  l’une 
à  l’autre,  qui  ne  soit  univoque.  L’une  et  l’autre 
sont  justiciables  de  la  neurolyse  périphérique  : 
mais,  taudis  que  la  neurolyse  du  trijumeau  ne 
détermine  aucune  modification  dysesthétique 
du  visage,  celle  du  nerf  facial  provoquera  fatale¬ 
ment  de  la  paralysie  faciale,  passagère  il  est  vrai, 
mais  avec  laquelle  il  faut  savoir  compter. 

Depuis  sept  ans,  nous  avons  eu  l’occasion  de 
suivTe  un  grand  nombre  de  névralgies  faciales 
ou  d’hémispasmes.  Iv’observ'ation  de  ces  cas  nous 
a  suggéré  quelques  remarques  thérapeutiques  in¬ 
téressantes  surtout  au  point  de  vue  pratique. 


I.  Remarques  nouvelles  sur  le  traitement 
de  la  névralgie  faciale  essentielle  par  les 
injections  neurolytiques.  —  Si  le  traitement 
des  algies  faciales  par  les  injections  d’alcool  a 
été  l’objet  de  vives  critiques,  si,  au  Congrès  de 
Budapest  :(igoy),  où  nous  avions  été  nommé 
rapporteur  de  cette  question,  la  quasi-unanimité 
des  congressistes  ayant  pris  part  à  la  discussion 
ont  nié  l’efficacité  du  procédé,  c’est  que  la  mé¬ 
thode  avait  été  appliquée  au  hasard  des  algies 
observées,  au  hasard  aussi  d’une  injection  pra¬ 
tiquée  plus  ou  moins  au  contact  du  tronc  nerveux. 

On  ne  saurait  trop  répéter  que  la  méthode 
neurolytique  :  i°  ne  s’applique  qu’à  la  névralgie 
faciale  essentielle  avec  ou  sans  clonie  (tic  doulou¬ 
reux)  ;  2°  que  la  destruction  des  branches  ner¬ 
veuses,  responsables,  doit  être  complète.  Or,  il 
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n’est  qu’un  seul  témoin  de  la  neurolyse  totale 
du  nerf  :  c’est  l’anesthésie  franche  et  durable  dans 
le  territoire  cutané  ou  muqueux,  tributaire  de  ce 
nerf. 

C’est  à  la  méconnaissance  de  ces  deux  faits 
primordiaux  qu’il  faut  attribuer  le  grand  nombre 
des  insuccès  qu’on  nous  signale  fréquemment. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  le  diagnostic  diffé¬ 
rentiel  de  l’algie  faciale  essentielle  toujours  exo- 
crânienne,  et  de  l’algie  faciale  secondaire  parfois 
exocrânienne,  mais  le  plus  souvent  endocrâ- 
nienne  (i).  Nous  avons  signalé  les  difficultés  dia¬ 
gnostiques  souvent  grandes  entre  certaines  formes 
de  migraine  sus-orbitaire  unilatéralisée  et  l’algie 
essentielle  localisée  à  l’ophtalmique  ;  nous  avons 
également  fait  voir  que  certaines  odontalgies  ou 
pseudo-odontalgies,  de  même  que  le  névralgisme 
facial,  n’étaient  pas  justiciables  de  la  neurolyse 
locale. 

Depuis  quelques  années,  nous  avons  à  maintes 
reprises  étudié  le  liquide  céphalo-rachidien  au 
cours  des  algies  faciales.  Ce  liquide  reste  toujours 
normal  dans  l’algie  essentielle  ;  il  présente,  au 
contraire,  souvent  des  modifications  dans  l’algie 
d’orgine  endocrânienne,  modifications  qui  se  tra¬ 
duisent,  soit  par  le  syndrome  d’hyperalbuminose 
avec  hypercytose,  soit  par  celui  d 'hyper albunii- 
nose  simple  sans  hjqrercytose  (Sicard  et  Foix). 

Egalement  V étude  systématique  de  la  réaction 
de  W assermann  nous  a  montré  l’absence  de  celle-ci 
au  cours  des  algies  essentielles.  Dans  trois  cas  seu¬ 
lement  d’algie  cliniquement  «  essentielle  »  avec 
Wassermairn  du  sang  positif,  le  traitement  syphi¬ 
litique  intensif  n’a  amené,  du  reste,  aucune  amé¬ 
lioration  et  la  cure  neurol5d:ique  seule  a  été 
efficace.  Il  s’agissait,  dans  ces  cas,  de  névralgie 
faciale  essentielle  évoluant  chez  des  syphilitiques. 

Des  solutions  nouvelles  que  nous  avons  utilisées 
pour  la  section  chimique  des  nerfs  sont,  en  dehors 
de  l’alcool  simple  (Schlôsser)  :  l’alcool  mentholé 
(Sicard),  la  glycérine  phéniquée  (Ostwalt),  l’éther 
ou  le  chloroforme  (L,évy  et  Beaudoin),  l’antipyrine 
(antipyrine,  o8'’,25  ;  cocaïne,  o8r,oi  ;  eau  distillée, 
un  centimètre  cube),  le  salicylate  de  soude  (sali- 
cylate  de  soude,  o8'',20  ;  cocaïne,  o8’',oi  ;  eau 
distillée,  un  centimètre  cube),  l’acide  osmique 
(i  p.  200),  le  formol  au  i/io'  avec  glycérine 
(Sicard) .  É’alcool  à  80“  et  la  glycérine  phéniquée 
à  10  et  à  20  p.  100  sont  les  substances  dont  nous 
nous  servons  habituellement.  De  formol  est  aussi 
un  excellent  fixateur  du  système  nerveux,  mais 

(i)  Sicard,  I,a  névralgie  faciale  essentielle  (Sociéii  de  neuro¬ 
logie,  1906-1907).  —  Presse  médicale,  6  mai  1908, 28  oct.  1908. 
—  Le  monde  médical,  1910,  n"  367.  —  Consultations  médicales, 
tgiz.  —  Diagnostic  tles  névralgies  faciales  (Presse  médicale, 
-1909). — Le  névralgisme  lacial  (/'rfssr  «adna/r,  1509). 


nous  ne  sommes  pas  encore  édifié  suffisamment 
sur  sa  posologie  sous-cutanée,  et,  en  matière 
d’injections  profondes  modificatrices  des  troncs 
nerveux,  le  dosage  des  substances  employées  est 
d’une  importance  capitale. 

Il  faut  bien  avouer,  en  effet,  que  la  technique 
par  injections  de  substances  neurolytiques  est 
délicate  et  qu’elle  peut  être  la  cause  d’accidents 
variables.  On  a  déjà  signalé  la  possibilité  de  para¬ 
lysies  oculaires  par  l’injection  poussée  au  niveau 
du  trou  grand  rond  ou  du  trou  ovale,  la  possibilité 
également  de  sphacèles  de  la  peau  de  la  voûte 
palatine,  à'ostéites  de  la  mâchoire  inférieure,  de 
paralysies  faciales.  Tout  récemment,  un  de  nos 
confrères  nous  signalait  des  accidents  amauro¬ 
tiques  survenus  par  névrite  rétro-bulbaire  chez 
une  de  ses  malades  à  la  suite  d’une  injection  sous- 
orbitaire  d’alcool.  Nous-même  avons  vu  appa¬ 
raître,  chez  un  de  nos  algiques  (à  la  suite  d’une 
injection  de  glycérine  phéniquée  sous-orbitaire), 
du  sphacèle  de  la  région  avec  élimination  et  brides- 
cicatricielles  consécutives,  et  également  chez  une 
femme  âgée,  porteur  d’une  très  mauvaise  denti¬ 
tion,  nous  avons  vu  survenir,  après  une  injection 
de  glycérine  phéniquée  que  nous  avions  pratiquée 
au  niveau  du  trou  mentonnier,  une  ostéite  grave 
du  maxillaire  inférieur  avec  abcès  sous-maxillaire 
consécutif,  qu’il  fallut  inciser.  Il  y  eut  élimination 
de  séquestre. 

Mais  ces  accidents  seront  dorénavant  évitables, 
car  leur  genèse  nous  paraît  aujourd’hui  d’une 
explication  aisée. 

Les  paralysies  oculaires  sont  à  peu  près  tou¬ 
jours  sous  la  dépendance  de  l’injection  poussée 
dans  la  fosse  ptérygo-maxillaire  par  la  voie  sous- 
malaire.,  Or,  on  peut  se  mettre  à  l’abri  de  telles 
paralysies  en  n’utilisant  que  la  voie  sMS-malaire, 
l’aiguille  étant  enfoncée  au  niveau  de  l’angle 
supérieur  zygomato-malaire,  pénétrant  ainsi  de 
haut  en  bas  dans  la  fosse  et  non  plus  de  bas  en 
haut.  Avec  mon  externe,  M.  Senèque,  nous  avons 
obtenu  les  meilleurs  résultats  neurolytiques  en 
nous  servant  de  cette  voie  supérieure  qui  avait  été 
rejetée  jusqu’ici  par  les  auteurs  s’intéressant  à 
la  neurolysie.  En  combinant  cette  injection  avec 
celle  du  canal  sous-orbitaire,  l’anesthésie  de  Toute 
la  région  tributaire  du  nerf  maxillaire  supérieur 
est  parfaite.  Enfin,  et  c’est  là  une  considération 
primordiale,  nous  n’ayons,  jamais  eu,  depuis  l’em¬ 
ploi  de  cette  technique,  de  paralysies. oculaires. 

La  paralysie  faciale  est  toujours  facilement 
évitable.  Il  suffit  de  ne  pas  laisser  s’écouler  de 
liquide  lytique  dans  les  couches,  superficielles  de 
la  région  parotidienne ,  lors  de  la  traversée  sous- 
zygomatique  vers  le  trou  ovale. 
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Les  accidents  de  sphacèle  on  d’ostéite  recon¬ 
naissent  comme  cause  l’injection  poussée  dans 
un  vaisseau,  ou  l’emploi  d’une  solution  trop  con¬ 
centrée  ou  pratiquée  à  trop  haute  dose. 

Il  en  est  de  même  de  la  névrite  rétro-bulhaire 
dont  est  responsable  l’œdème  considérable  de  voi¬ 
sinage,  ou  même  l’action  toxique  de  l’alcool  ou  de 
la  substance  lytique  employée.  Aussi,  ne  saurait-on 
trop  insister  sur  la  nécessité  de  n’employer  que  de 
petites  doses  de  cojqîs  actifs  et  à  de  certains  taux. 

En  se  servant  des  fines  aiguilles  non  courbées, 
non  vissées,  de  six  à  sept  dixièmes  de  millimètre 
de  diamètre  que  nous  avons  proposées  et  qui 
■ont  été  généralement  adoptées  et  en  se  confor¬ 
mant  aux  règles  suivantes  :  a)  n’utiliser  pour  le 
le  nerf  mentonnier  ou  le  nerf  ophtalmique  que 
de  l’alcool  ne  dépassant  pas  70“,  et  non  de  la 
•glycérine  phéniquée  (nous  avons  l’habitude  de 
pousser  auparavant  dans  le  trou  mentonnier 
une  ou  deux  seringues  d’air,  cette  injection  ga¬ 
zeuse  préalable  étant  destinée  à  frayer  un  passage 
plus  facile  à  l’alcool);  b)  ne  se  servir  pour  les  autres 
trous  ou  canaux  que  d’alcool  à  8o°  ou  de  glycé¬ 
rine  phéniquée  à  10, 15  ou  20  p.  100  au  maximum  ; 
•c)  n’injecter  qu’un  quartdecentimètre  cube  d’alcool 
à  70“,  soit  dans  le  trou  mentonnier,  soit  au  niveau 
■du  plafond  orbitaire,  un  quart  de  centimètre 
■cube  de  glycérine  phéniquée  à  20  p.  100  dans 
le  canal  sous-orbitaire,  un  demi-centimètre  cube 
•de  glycérine  phéniquée  à  20  p.  100  ou  d’alcool 
à  80“  au  niveau  du  trou  grand  rond  ou  du  trou 
■ovale  ;  d)  ne  pas  injecter  si  l’aiguille  ramène  du 
■sang  pur,  s’écoulant  à  gouttes  rapides,  et  remettre 
l’intervention  à  plus  tard;  e)  ne  jamais  utiliser 
la  voie  sous-malaire  dans  l’injection  du  trou  grand 
rond;  — nous  disons  qu’en  se  conformant  à  ces 
préceptes,  on  pourra  certes  avoir  des  insuccès  si 
le  cheminement  de  l’aiguille  manque  de  précision 
■ou  si  le  tronc  nerveux  n’est  pas  atteint,  mais  des 
.  accidents  ne  seront  plus  à  craindre. 

Ainsi  codifiée,  pour  ainsi  dire,  cette  méthode 
de  traitement  de  là  névralgie  faciale  essentielle, 
peu  douloureuse  si  l’injection  lytique  est  précédée 
d’une  anesthésie  locale  cocaïnique,  et,  au  besoin 
■d’une  injection  sous-cutanée  à  la  cuisse  de 
pantopose,  donne  des  succès  constants  et 
linfaillibles,  à  cette  seule  condition,  bien  entendu, 
que  le  nerf  responsable  soit  détruit,  et  que  l’on 
ait  obtenu  une  anesthésie  complète  et  durable 
au  moins  dans  les  semaines  qui  suivent  l’in¬ 
jection  du  tégument  cutané  ou  muqueux  tribu¬ 
taire  du  tronc  injecté. 

La  guérison  se  maintient  de  un  an  à  trois  ans 
et  même  plus.  En  cas  de  récidive,  une  nouvelle 
série  d’injections  amène  la  même  sédation. 


Dans  deux  cas  seulement  sur  les  très  nombreux 
sujets  injectés,  nous  avons  eu  l’occasion  de  voir 
les  douleurs  se  jjerpétuer,  malgré  l’anesthésie 
obtenue.  L’algie  était  alors  spéciale.  Elle  ne 
ressemblait  en  rien  aux  douleurs  antérieures  de 
prosopalgie  essentielle.  Elle  était  continue,  sourde, 
plus  énervante  que  véritablement  douloureuse, 
sans  paroxysmes  spontanés,  non  augmentée  par  les 
mouvements  de  parole,  de  mastication,  de  déglu¬ 
tition.  Chez  ces  sujets,  il  est  rare  que  de  nou¬ 
velles  injections  amènent  la  sédation.  Il  est  pré¬ 
férable  alors  de  leur  conseiller  l’intervention  chi¬ 
rurgicale  tronculaire,  basale  ou  ganglionnaire. 

Dans  tous  les  autres  cas  de  névralgie  essentielle, 
011  peut  dire  que  la  chirurgie  a  perdu  ses  droits 
sur  les  troncs  ou  branches  nerveuses  périphé¬ 
riques  de  la  V“  paire.  L’acte  chirurgical  n’a 
plus  aujourd’hui  sa  raison  d’être  que  s’il  s’at¬ 
taque  directement  aux  régions  centrales  (ganglion 
de  Casser,  racine  bulbo-gasserienne),  mais  avec 
les  aléas  que  comportent  de  telles  opérations. 

II.  Remarques  nouvelles  sur  le  traitement  de 
l’hémispasme  essentiel  par  les  injections  neu¬ 
rolytiques. — Si  la  cure  lytique  locale  dans  sou 
application  à  la  névralgie  faciale  essentielle  est 
tout  à  fait  remarquable,  car  elle  supprime  la  dou¬ 
leur  sans  laisser  à  sa  suite  la  plus  légère  déforma¬ 
tion  du  visage,  il  n’en  est  plus  de  même  de  cette 
même  méthode  appliquée  à  l’hémispasme,  c’est- 
à-dire  au  nerf  moteur  facial. 

Fatalement, une  paralysie  faciale  est  ainsi  créée, 
paralysie  transitoire,  il  est  vrai,  mais  péniblement 
supportée  par  les  malades.  Et  puis,  la  récidive  est 
fréquente,  et,  presque  aussitôt  après  la  rétroces¬ 
sion  définitive  de  la  paralysie  faciale,  les  secousses 
cloniques  reviennent  de  nouveau. 

Nous  avons  cherché  à  modifier  la  technique  opé¬ 
ratoire,  de  façoti  à  réduire  au  minimum  les  incon¬ 
vénients  de  cette  paralysie  faciale,  tout  en  main¬ 
tenant  l’effet  sédatif  de  l’injection. 

Tandis  que  jusqu’alors  celle-ci  était  poussée 
au  niveau  du  trou  stylo-mastoïdien,  à  l’émer¬ 
gence  du  facial  au  sortir  de  l’os  pétreux,  nous 
poussons  le  liquide  lytique  (alcool  à  yo")  (un 
demi  à  un  centimètre  cube),  immédiatement  au 
niveau  du  passage  des  branches  de  division  du  nerf 
facial,  sur  le  bord  postérieur  de  la  branche  montante 
de  Vos  maxillaire  inférieur.  Le  point  de  reprise 
est  facile  à  trouver  de  la  pointe  de  l’aiguille. 

Aussitôt  après  l’injection,  la  paralysie  faciale 
se  déclare.  Elle  a  une  durée  de  deux  à  trois  mois 
environ.  Puis  survient  une  période  de  six  à  dix 
mois  de  calme  absolu,  au  cours  de  laquelle  l’équi¬ 
libre  normal  se  maintient  à  peu  près,  intact. 
Mais  le  spasme  ne  tarde  pas  alors  à  réapparaître. 
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Cette  récidive  est  évidemment  justiciable  d’une 
seconde  intervention;  cependant  les  malades 
hésitent  à  se  faire  injecter  de  nouveau.  Ils  ont  con- 
serv'é  un  souvenir  pénible  de  leur  état  paralytique 
consécutif,  même  passager.  De  plus,  à  un  certain 
âge,  les  ectropions  palpébraux  sont  fréquents,  le 
larmoiement  est  désagréable  ;  de  la  conjonctivite, 
suite  d’inocclusion  palpébrale,  peut  survenir. 

En  présence  d’un  hémispasme  essentiel,  nous 
nous  conformons  aux  règles  suivantes  pour  le 
traitement  neurolytique  : 

Chez  les  sujets,  âgés  de  70  ou  75  ans,  surtout 
quand  le  spasmodique  est  prédisposé  à  l’ectropion 
palpébral,  nous  refusons  toute  intervention.  Une 
blépharorraphie  pourrait  obvier  à  la  chute  palpé- 
Inrale,  mais  c’est  là  un  moyen  palliatif  insuffisant. 

Au-dessous  de  70  ans,  si  la  tonicité  palpébrale 
inférieure  est  bonne,  s'il  n’existe  pas  de  tendance  à 
la  dacryocystite,  nous  conseillons  l’injection. 

Si  une  récidive  se  produit,  nous  sommes  partisan 
d’une  nouvelle  injection;  mais  nous  pensons  qu’à 
la  troisième  récidive  il  est  inutile  de  persévérer 
dans  la  cure  hedrol}d;ique.  On  risquerait,  comme 
nous  l’avons  vu  chez  deux  sujets,  de  surajouter 
un  état  paralytique  à  un  état  spasmodique  dès  ^ 
lors  influencé  défavorablement. 

Il  n’est  qu’un  cas,  où  l’alcoolisation  locale  du 
nerf  facial  s’impose  et  où  les  malades  récidivistes 
exigent  de  nouvelles  injections,  préférant  de 
beaucoup  l’état  paralytique  à  l’état  spasmodique  ; 
c’est  lorsque  l’hémispasme  s’accompagne  de  dou¬ 
leurs.  Il  s’agit  ià  d’une  forme  non  encore  décrite 
d’hémispasme  facial  douloureux,  qui  se  différencie 
nettement  de  l’algie  faciale  vraie  avec  spasme 
(tic  douloureux).  De  spasme  précède  ici  l’algie; 
il  n’est  pas  accompagné  d’hyperesthésie  cuta-  ' 
née;  il  ne  présente  pas  dans  son  ensemble  des 
contractions  musculaires  globales  mais  fibril- 
laires  ;  sa  durée  est  autre  ;  en  un  mot,  sa  signa¬ 
ture  musculaire  est  différente  de  celle  du  «  tic- 
douloureux  ». 

De  bilan  thérapeutique  de  riiéiuispasme  facial 
essentiel  n’est  pas  à  comparer  avec  celui  de  la 
névralgie  faciale  essentielle.  Il  faut  peser,  en  pré¬ 
sence  d’un  hémispasmodique  facial,  les  avan¬ 
tages  et  les  inconvénients  de  la  cure  neurolytique. 
Mais  on  a  souvent  intérêt  à  pratiquer  cette  inter¬ 
vention  une  première  fois,  puisque  nos  statis¬ 
tiques  et  celles  de  notre  élève  Eataillade  (i), 
que  nous  avions  chargé  de  revoir  tous  nos 
injectés  anciens,  donnent  une  proportion  de 
guérisons  sans  récidive  sur  10  sujets  (statistique 
globale  de  27  cas)  après  une  seule  intervention. 

(i)  I.ATAiLLADE,  I/hOuiispiisiue  essentiel  et  son  traitement, 
(Thèse  Paris,  1913). 


UN  NOUVEAU  TRAITEMENT 
DE  LA  SCOLIOSE 

MÉTHODE  D’ABBOTT 

le  D' Jacques  CALVÈ  (de  Berck),  et  le  Dr  L.  LAMY  (de  Paris). 

1/un‘de  nous  (D"'  Calvé),  au  cours  d’un  récent 
voyage  en  Amérique,  a  eu  l’occasion  d’étudier 
de  près,  une  nouvelle  méthode  de  traitement  de 
la  scoliose,  dont  le  promoteur  est  le  Abbott 
(de  Portland). 

Le  principe  en  est  le  suivant  ;  si  l’on  fait  incliner 
fortement  en  avant  le  tronc  d’un  enfant  atteint 
de  scoliose,  il  devient  relativement  facile  de  corri¬ 
ger  la  rotation  des  vertèbres,  en  tirant  en  avant 
l’épaule  du  côté  opposé  à  la  saillie  des  côtes,  et 
en  pressant  fortement  sur  les  côtes  elles-mêmes. 


I,;appareil  construit  par  M.  Boiiisscrcu,  On  voit  nettement  (pie 
l’étoffe  a  son  petit  coté  tendu  et  le  grand  côté  flottant  (tig.  i  ) . 


Quand  on  a  ainsi  obtenu  l’hypercorrection,  on 
applique  un  appareil  plâtré  sur  tout  le  tronc,  pre¬ 
nant  point  d’appui  sur  les  crêtes  iliaques,  les  épi¬ 
nes  iliaques,  le  sacrum,  et  remontant  jusqu’aux 
épaules.  Cet  a!ppareil  est  laissé  en  place  environ 
six  semaines.,  Dans  presque  tous  les  cas,  l’hyper¬ 
correction  est  obtenue  :  il  suffit  de  faire  faire  quel¬ 
ques  niouvem^mts  de  gjminastique  et  de  faire  por¬ 
ter  un  corset  amovible,  semi-rigide,  qui  maintiendra 
la  correction  pendant  quelques  mois  ;  la  guérison 
est  ainsi  rendue  définitive. 

Disons  de  suite,  avant  de  rentrer  dans  l’exposé 
même  de  la  méthode,  qu’il  faut,  pour  l’application 
du  corset  plâtré,  une  table  orthoifédique  spéciale. 
Dans  sa  seconde  pubhcation  sur  ce  sujet  (i),  Ab- 

(i)  New-York  Medical  Journal,  3?  avril  1913,  p.  834  et  suiv. 
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bott  donne  des  photographies,  représentant  sa  tendre  l’étoffe  ;  niais,  comme  elles  sont  parallèles, 
table  et  le  petit  patient  en  position.  Mais  cette  seule  la  petite  base  du  trapèze  est  tendue,  la  gran¬ 
de  base  reste  flottante  (fig.  i).  On  couche  l’enfant 
dans  cette  espèce  de  hamac.  On  place  la  convexité 
scoUotique  du  côté  le  plus  court.  Une  sangle  molle, 
passée  sous  la  tête,  et  une  autre  sous  les  fesses, 
maintiendront  sur  un  même  plan  hozizontal  les 
extrémités  du  tronc.  I,e  poids  seul  du  corps  suf¬ 
fira  à  flécliir  la  colonne  vertébrale  en  avant.  On 
accentue  cette  cyphose,  en  élevant  les  cuisses  et  les 
jambes  que  l’on  fixe  en  haut  de  la  table  par  un  sys¬ 
tème  de  courroies. 

table  est  totalement  insuffisante,  ainsi  que  nous  II  est  alors  remarquable  de  voir  combien,  dans 
l’a  fait  savoir  Abbott  lui-même.  Il  se  sert  d’un  cette  position,  sans  aucune  manœuvre  de  force,  la 
autre  modèle  dont  il  a  bien 
voulu  adresser  à  l’un  de  nous 
une  série  de  photographies.  Avec 
ces  documents,  M.  Bouisseren 
s’est  chargé  de  nous  construire 
la  table  dont  nous  donnons  la 
photographie  (fig.  i).  Cette  table 
est  encore  imparfaite,  mais 
M.  Bouisseren  nous  a  promis  de 
la  perfectionner  pour  qu’elle 
réponde  encore  mieux  aux 
besoins  de  la  technique. 

Pour  obtenir  la  détorsion  des 
vertèbres,  Abbott  a  trouvé  une 
solution  qui  ne  manque  pas 
•d’élégance.  Il  prend  une  étoffe 
souple,  inextensible,  sans  cou¬ 
ture  et  sans  aspérités,  car  elle 
restera  soiis  le  plâtre,  dontj  il 
découpe  un  morceau  rectangu¬ 
laire,  un  peu  moins  long  que 
l’enfant  et  de  la  largeur  de  ses 
épaules  environ.  On  en  fait  sauter 
tout  un  coin  par  une  section 
à  45°,  passant  par  le  coin 
opposé  (fig.  2). 

On  obtient  ainsi  un  trapèze 
rectangle  dont  on  fixe  les  deux  petits  côtés  sur  courbure  scoliotique  a  tendance  à  se  redresser. 


•Scoliose  avant  le  traitement 
G.  B...,  15  ans.  Scoliose  de  4  ans. 

A.  I,a  courtnire  latérale  (fig.  4).  B.  I.a  torsion  des  ci 


deux  barres  situées  parallèlement  sur  le  cadre  de 
la  table  orthopédique.  Cette  étoffe  doit  être  soli- 


On  sent  que  la  colonne  vertébrale  se  redresse,  sou¬ 
vent  même  devient  légèrement  convexe  en  sens 
inverse  de  la  déformation  (fig.  3,  Aet  B) . 
^  J  On  fixe  le  bassin  par  des  lacs  passés 

—  autour  des  cuisses,  pour  qu’il  ne  soit 
^  pas  entraîné  par  les  tractions  que  sup¬ 

porteront  les  autres  parties  du  tronc. 
Si  nous  supposons  une  scoliose  à 
gibbosité  du  côté  convexité  droite,  on  fixe  l’épaule  gau¬ 
che  en  tirant  sur  elle  en  avant  (pour 
dement  fixée,  car  c’est  elle  qui  supportera  le  poids  accentuer  la  flexion  et  la  détorsion),  et  un  peu  en 
du  sujet.  dehors  (pour  contrebalancer  les  autres  tractions). 

Les  deux  barres  sont  écartées  au  maximum  pour  L’épaule  droite  est,  au  contraire,  fixée  en  bas  et 


A.  Coupe  de  la  scolio-se  avant  t 

B.  Dans  le  liamac. 

C.  De  niouvement  de  détorsioii  avec  pression  fait  passi 

opposé  (%.  3). 
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en  arrière.  Il  faut  diminuer  de  longueur  le  côté 
convexe  du  tronc  et  allonger  le  côté  concave. 

Enfin,  une  traction  puissante  est  opérée  sur  les 
côtes  droites.  Cette  traction  ne  doit  pas  se  borner 


I,a  niL'inc  après  l’application  du  ansel  ;  on  voit  que  le.s  côtes 
gauches  font  saillie,  par  une  fenêtre  ménagée  à  cet  effet 
(fig.  6). 

à  une  simple  pression  d’arrière  en  avant  :  dans 
cette  position,  en  effet,  on  obtient  bien  un  redres¬ 
sement  de  la  colonne  vertébrale  ;  on  peut  même 
faire  passer  la  convexité  de  droite  à  gauche,  mais 
on  n’obtient  pas  le  tenue  ultime  et  nécessaire  à  la 
guérison  définitive,  qui  est  la  détorsion.  Abbott 
attribue  quelques-uns  de  ses  insuccès  du  début  à 
l’inobservance  de  ce  principe  fondamental. 

Il  est  vrai  de'  dire  que  ce  dernier  point  est  diffi¬ 
cile  à  réaliser  dans  la  pratique.  Au  début,  Abbott 
enroulait  une  bande  large  autour  du  corps  et, 
fixait  à  son  extrémité  des  poids  formidables,  25  ki¬ 
logrammes  et  même  "davantage  jusqu’à  50  kilo¬ 
grammes.  Cette  façon  de  faire  avait  l’inconvénient 
d’être  parfois  intolérable  pour  le  patient,  qui  ne 
pouvait  plus  respirer  et  suppliait  qu’on  enlevât  les 
poids.  Nous  avons  même  eu  une  petite  malade' 
qui,  malgré  sa  patience  et  son  énergie,  faillit  avoir 
une  syncope.  Actuellement  nous  enroulons  une 
bande  que  nous  fixons  au  bâti  de  la  table  et  que 
nous  détachons  après  dessiccation  du  plâtre.  Il 
faut  tendre  cette  bande  de  façon  que  les  côtes",  pri¬ 
mitivement  déprimées,  fassent,  en  arrière,  une 
saillie  presque  aussi  considérable  que  celle  que 
faisaient  les  côtes  incurvées. 

On  applique  ensuite  le  plâtre,  aussi  vivement 
que  possible,  car  la  position  n’est  pas  agréable  pour 
le  patient.  I^e  plâtre  prend  point  d’appui  sur  les 


crêtes  et  épines  iliaques  et  sur  le  sacrum.  lyC  point 
d’appui  pubien  ne  doit  pas  exister  comme  dans 
le  ffial  de  Pott;  le  tronc  peut  et  doit  s’incurver  en 
avant.  Il  n’est  pas  nécessaire  que  le  plâtre  passe 
par-dessus  les  épaules  ;  il  faut  surtout  qu’il  repousse 
en  haut  et  en  avant  l’épaule  qui  était  abaissée. 

Aussitôt  le  plâtre  sec,  on  coupe  les  lacs,  et  on 
échancre  le  plâtre.  En  bas,  le  plâtre  ne  doit  pas 
gêner  la*  flexion  des  cuisses.  Au  niveau  du  flanc 
(gauche  pour  le  cas  supposé),  on  fait,  au-dessous  de 
la  pointe  de  l’omoplate,  au  niveau  où  les  côtes 
sont  désormais  proéminentes,  une  vaste  fenêtre, 
qui  permettra  leur  expansion  (fig.  6). 

En  haut,  on  régularise  le  plâtre  qui  pourrait 
blesser  le  bras  au  niveau  du  creux  de  l’aisselle. 

Enfin,  par  une  petite  fenêtre  ventrale,  on  coupe 
et  on  enlève  les  lacs  qui  blesseraient  le  sujet  et  le 
comprimeraient  inutilement. 

Il  faut  donc,  quand  le  plâtre  est  terminé,  pour 
être  sûr  que  la  position  désirée  est  obtenue,  que 
le  tronc  soit  dans  l’attitude  suivante  : 

Flexion  en  avant  très  prononcée  ; 

Projection  en  haut  et  en  avant  de  l’épaule  qui 
était  abaissée  ; 

Déjettement  en  dehors  très  accentué  des  côtes 
primitivement  déprimées  ; 

Triangle  thoraco-brachial  très  accentué  du  côté 
où  siégeait  la  convexité. 


A  remarquer  que  l’éiiaule  droite  est  fortement  abaissée  par- 
rapport  à  l’épauie  gauche  (fig.  7). 

Ce  plâtre  sera  laissé  en  place  six  semâmes,  ifen- 
dant  lesquelles  le  sujet  devra  marcher,  se  donner 
autant  de  mouvement  qu’il  pourra.  Nous  ferons 
remarquer  ici  que  cette  attitude  est  très  facile- 
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ment  acceptée,  et  que  les  enfants,  en  particulier, 
n’en  souffrent  nullement  après  deux  ou  trois  jours 
d’accoutumance. 

Après  ce  temps,  le  corset  plâtré  est  enlevé.  Du 
côté  de  l’ancienne  convexité,  on  voit  une  conca¬ 
vité.  Iva  scoliose  a  passé  de  l’autre  côté. 

On  fait  exécuter  quelques  mouvements  quoti¬ 
diens  de  gymnastique  habituelle,  et  on  fait  porter, 
entre  temps,  un  corset  amovible  en  celluloïd,  qui 
a  pour  but  de  s’opposer  à  ce  que  la  colonne  verté¬ 
brale  ne  revienne  trop  rapidement  à  la  rectitude. 
Après  quelques  mois,  les  muscles  ont  repris  leur 
tonicité,  et  le  corset  devient  inutile.  De  malade 
peut  être  considéré  comme  guéri  définitivement. 

Ordinairement  un  seul  plâtre  suffit.  Mais  il  peut 
arriver  que  la  correction  soit  insuffisante,  comme 
dans  le  cas  d’une  de  nos  petites  malades  (fig.  8  et  9). 
Il  faut  alors  faire  un  second  appareil,  dans  les 
mêmes  conditions,  que  l’on  enlèvera  également 
après  six  semaines. 

Ce  qu’il  faut  bien  savoir,  c’est  que,  au  sortir 
du  plâtre,  la  colonne  vertébrale  ne  doit  pas  être 
en  rectitude  :  ce  serait  courir  à  un  échec.  Là,  com¬ 
me  presque  toujours  en  orthopédie,  il  faut  qu’il 
y  ait  hypercorrection,  il  faut  que  la  scoliose  soit 


passée  de  l’autre  côté.  Si  le  résultat  n’était  pas 
atteint,  il  faudrait  mettre  un  nouveau  plâtre. 

Nous  avons  appliqué  ce  traitement  à  un  cer¬ 
tain  nombre  de  nos  malades,  et  nous  devons  dire 
que  nous  avons  obtenu,  jusqu’à  présent,  de  remar¬ 
quables  résultats.  Ces  résultats  sont  encore  trop 
récents  pour  qu’ils  puissent  avoir  une  valeur  pro¬ 
bante  ;  aussi  nous  contentons-nous  de  les  signa¬ 
ler,  nous  réservant  de  les  publier  in  extenso. 


Nous  avions  abordé  l’étude  de  cette  méthode 
avec  un  certain  scepticisme.  Ce  que  nous  en  avons 
vu,  ce  que  nous  avons  fait,  nous  permet  aujour¬ 
d’hui  de  jeter  un  jugement  extrêmement  favo¬ 


rable  sur  elle,  et  nous  croyons  faire  œuvre  utile, 
en  attirant  l’attention  des  orthopédistes  sur  cette 
nouvelle  méthode  en  même  temps  que  c’est 
rendre  justice  à  la  sagacité  et  à  l’ingéniosité  d’Ab¬ 
bott,  qui  aura  ainsi  permis  de  réaliser  un  immense 
progrès  dans  le  traitement  des  scolioses. 

Somme  toute,  cette  méthode  n’a  pas  encore 
acquis  sa  forme  définitive,  mais  nous  avons  la  ferme 
conviction  que,  telle  qu’elle  est,  elle  a  une  grande 
valeur.  Cette  conviction  est  iJartagée,  d’ailleurs, 
jiar  un  certain  nombre  de  nos  confrères  améri¬ 
cains.  Nous  avons  eu,  en  effet,  la  bonne  fortune 
de  recevoir  la  visite  de  plusieurs  chirurgiens  ortho¬ 
pédistes  américains  qui  nous  ont  confié,  qu’après 
l’avoir  accueillie  avec  défiance,  ils  en  étaient 
devenus  de  ferments  adeptes.  MM.  Peckliam  (Pro¬ 
vidence),  Fitzsimmons  (Boston),  Forbes  (Mont¬ 
réal),  Gaenslen  (Milwaukee)  ont  bien  voulu  nous 
guider  dans  nos  premières  tentatives,  et  aussi  nous 
mettre  au  courant  des  dernières  améliorations 
apportées  à  la  méthode  par  Abbott  lui-même  et 
ses  continuateurs,  ce  dont  nous  les  remercions 
vivement.  Car,  il  faut  bien  le  dire,  si  le  principe 
est  simple,  l’application  en  est  rendue  malaisée, 
par  une  foule  de  petits  détails  qui  acquièrent  une 
très  grande  importance. 

Aussi  nous  nous  proposons  de  revenir  ultérieure¬ 
ment  sur  cette  technique  avec  toute  l’ampleur 
désirable,  en  indiquant  les  changements  apportés 
successivement,  ainsi  que  les  améliorations  que 
notre  pratique  personnelle  nous  a  suggérées. 
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INFECTION 

DES  VOIES  BILIAIRES 
ET  PARATYPHUS  B. 

les  D'»  E.  JOB  et  L.  LÉVY, 

Médecins  majors  de  l’armée. 

De  connaissance  plus  récente  que  les  infections 
éberthiennes,  les  infections  à  paratyplius  ont 
néanmoins  profité  de  toutes  les  recherches  qui 
ont  établi  la  prédilection  du  bacille  typhique 
pour  les  voies  biliaires,  et  sa  tendance  à  persister 
de  longs  mois  dans  l’organisme,  lorsqu’il  avait 
suscité  au  niveau  de  celles-ci  des  modifications 
pathologiques.  S’il  est  inexact  que  l’éj^idémio- 
Jogie  du  paratyphus  B  se  superpose  à  celle  de  la 
dothiénentérie,  l’étude  expérimentale,  clinique 
et  anatomo-pathologique,  de  la  relation  de  ces 
deux  affections  avec  les  voies  biliaires  fournit 
des  résultats  pour  ainsi  dire  identiques. 

D’affinité  des  bacilles  paratyphiques  pour  la 
bile  est  démontrée  par  les  excellents  résultats 
que  donne  l’hémoculture  en  ce  liquide  pour  le 
diagnostic  de  la  maladie  (Conradi,  Kayser).  Expé¬ 
rimentalement,  Abrami  et  Demierre  ont  montré 
que  les  bacilles  paratyphiques  A  et  B  se  compor¬ 
taient  en  injection  intraveineuse  absolument 
comme  le  bacille  typhique,  et  qu’ils  s’éliminaient 
par  la  bile.  Démanché  consigne  dans  sa  thèse 
des  faits  absolument  semblables  :  il  provoque, 
en  effet,  par  l’injection  d’une  culture  dans  la  veine 
marginale  de  l’oreille  du  lapin  ou  dans  un  rameau 
intestinal  de  la  veine  porte,  soit  l’infection  de  la 
bile  par  les  bacilles  paratyphiques,  soit  une  cho¬ 
lécystite  suppurée  à  paratyphus.  D’autre  part, 
Fraenckel  et  Much  sont  parvenus  à  isoler  un  para¬ 
typhus  B,  qui,  inoculé  au  cobaye  ou  au  lapin, 
causait  régulièrement  une  cholécystite.  Au  sur¬ 
plus,  il  est  des  observations  qui  ont  permis  de 
déceler  chez  l’homme,  au  cours  d’une  infection 
paratyphique  généralisée,  le  bacille  dans  la  bile. 
Citons  tout  d’abord  l’observation  classique  de 
Brion  et  Kayser  qui,  chez  un  malade  ayant  suc-' 
combé  à  une  infection  paratyphoïde,  constatèrent, 
outre  les  altérations  anatomo-pathologiques  clas¬ 
siques  de  la  dothiénentérie,  la  présence  du  para¬ 
typhus  B  dans  la  bile  :  en  1908,  Nauwerck  et 
Flinzer  publient  un  cas  de  melæna  chez  un'nou- 
veau-né,  suivi  de  décès  et  d’autopsie;  or  il  exis¬ 
tait  de  la  cholécystite,  et  la  présence  du  para¬ 
typhus  B  fut  constatée  dans  le  sang.  Tout  récem¬ 
ment,  Hübschmann  a  rapporté  l’observation 
d’un  malade  atteint  d’ictère  chez  lequel  on  soup¬ 
çonnait  une  cholécystite  :  à  son  autopsie,  on  put 


déceler  la  présence  du  paratyphus  B  dans  la  bile. 

Ce  sont  là  des  résultats  d’ordre  expérimental 
ou  anatomique,  sans  doute,  qui  nous  permettent 
cependant  de  présumer  que  le  paratyphus  est, 
comme  la  fièvre  tyqdioïde,  tout  d’abord  une  septi¬ 
cémie  avec  élimination  des  bacilles  par  le  foie. 
Mais  là  ne  se  bornent  pas  nos  connaissances  sur 
l’affinité  du  paratyphus  B  pour  les  voies  biliaires. 
On  peut  classer  les  infections  paratyqrhiques 
qui  les  atteignent  sous  deux  rubriques  principales  ; 

i"  Des  ictères  infectieux  ; 

2°  Des  angiocholécystites. 

C’est  une  notion  qui  a  quelque  tendance  à  s’éta¬ 
blir  que,  fréquemment,  les  ictères  infectieux  recon¬ 
naissent  comme  agent  étiologique  le  bacille 
d’Eberth  ou  l’un  des  deux  paratyphus,  voire .  le 
Gartner.  Dans  les  observations  publiées,  le 
plus  souvent,  c’est  le  paratyphus  A  qui 
est  en  cause  :  c’est  notamment  le  cas  pour  les 
faits  de  Netter  et  Ribadeau-Dumas.  Sur  16  ob¬ 
servations  rapportées  à  la  Société  de  Biologie 
par  MM.  Sacquépée  et  Fras,  dans  un  seul 
cas,  le  paratyphus  ,B  devait  être  mis  en  cause. 
Nous  avions  eu  l’occasion,  au  cours  de  l’automne 
dernier,  d’examiner  d’une  façon  aussi  complète 
que  possible  le  sang  de  24  malades  atteints  d’ictère 
catarrhal  simple  ou  d’ictère  infectieux  bénin,  et 
nous  avons  obtenu  :  trois  fois  une  séroréaction 
positive  pour  le  paratyqrhus  B  ;  une  fois  le  sang 
d’un  ictérique  agglutinait  le  bacille  d’Eberth  à 
i/ioo  ;  jamais  il  n’a  agglutiné  le  paratyq^hus  A 
ou  le  Gartner.  D’hémoculture  est  toujours  restée 
stérile.  De  compte  rendu  de  l’état  sanitaire  de 
l’armée  prussienne,  pour  la  période  1907-1908, 
relate,  à  l’occasion  de  l’épidémie  d’ictère  infectieux 
qui  a  sévi  sur  la  garnison  de  Bromberg  en  1908, 
et  qui  a  fourni  16  atteintes,  que,  deux  fois,  on 
obtint  une  agglutination  positive  à  l’égard  du  para¬ 
typhus.  D’autre  part,  sur  20  cas  de  maladie  de  Weil 
qu’ils  ont  eu  l’occasion  d’observer,  pendant  l’été 
igro,  dans  la  garnison  de  Hildesheim,  Hecker 
et  Otto  ont  noté  pendant  le  cours  de  la  maladie 
une  fois  une  agglutination  positive  et,  lorsqu’ils 
réexaminèrent  ultérieurement  le  sang  de  10  con¬ 
valescents,  le  sétum  de  deux  anciens  malades  se 
révéla  agglutinant  à  1/50  et  i/ioo  pour  une 
culture’ de  paratyphus  B.  Un  troisième  sérum 
n’agglutinait  la  même  culture  que  faiblement  à 
1/50.  Il  s’agit  là,  d’après  Hecker  et  Otto,  d’agglu¬ 
tinations  purement  accidentelles.  C’est  aussi 
notre  impressionne  paratyphus  B,  notamment, 
est  un  germe  très  répandu  autour  de  nous,  qui 
peut  provoquer  toutes  sortes  d’infections  plus  ou 
moins  graves,  voire  s’associer  à  d’autres  microbes 
et  susciter  alors  dans  le  sérum  l’apparition  des 
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propriétés  agglutinantes  pouvant  induire  en 
erreur.  I^e  paratyi^hus  B  joue  donc  un  rôle  dans 
l’étiologie  de  certains  ictères,  catarrhal  ou  infec¬ 
tieux,  mais  il  faut  se  garder  de  généraliser  ce  rôle. 
C’est  encore  des  ictères  infectieux  à  paratyphus  B 
que  doiv'ent  être  rapprochées  les  infections  para¬ 
typhoïdes  à  forme  ictérique  dont  MM.  Lemierre  et 
Sacquépée  ont  rapporté  des  exemples  à  la  {Société 
médicale  des  hôpitaux  de  Paris.  Les  cas  de 
Scheel,  de  Netter,  Ribadeau-Dumas  et  Rolland, 
d’Antonelli  constituent  des  faits  analogues. 

Dans  les  angiocholécystites  aiguës,  dans  les 
cholécystites,  le  paratj’phus  B  intervient  parfois. 
Il  s’agit  alors  le  plus  souvent  de  lithiase  biliaire 
sujette  à  des  poussées,  de  malades  chez  lesquels  on 
a  noté  antérieurement  des  attaques  de  coliques 
hépatiques  et  chez  qui  un  processus  infectieux 
actif  aigu  vient  se  superposer  à  l’affection  chro¬ 
nique,  latente  pendant  la  plus  grande  partie  du 
temps.  L’ictère  apparaît  presque  toujours,  témoi¬ 
gnant  de  l’inflammation  des  voies  biliaires.  L’in¬ 
tensité  des  phénomènes  peut  aboutir  à  une  inter¬ 
vention  chirurgicale,  qui  a  permis,  dans  un  cer¬ 
tain  nombre  de  cas,  de  mettre  en  évidence  la  pré¬ 
sence  dans  la  bile  du  paratyphus  B.  La  statis¬ 
tique  de  Blumenthal  est  très  importante  à  ce  point 
de  vue  ;  malheureusement,  si  cet  auteür  spécifie 
bien  que,  sur  41  malades  opérés  de  lithiase  biliaire, 
il  a  pu  constater  deux  fois  le  paratyphus  A,  il 
n’a  pas  déterminé  les  dix  autres  germes  du  groupe 
coli-Eberth,.  qu’il  a  trouvés  dans  la  bile.  L’obser¬ 
vation  de  Lorey  est  classique  :  elle  concerne  un 
matelot  de  vingt-deux  ans,  qui  avait  eu  anté¬ 
rieurement  une  infection  à  allure  typhoïde  et  qui 
présentait,  au  moment  où  il  fut  observé  par  Lorey, 
un  syndrome  de  coliques  hépatiques  avec  phéno¬ 
mènes  de  cholécystite  ;  ses  selles  contenaient  du 
paratyphus  B.  L’intervention  permit,  non  seule¬ 
ment  de  confirmer  le  diagnostic  de  lithiase  biliaire, 
mais  encore  de  déceler  par  ensemencement  d’une 
parcelle  de  muqueuse  le  germe  qui  en  était  l’agent, 
à  savoir  le  paratyphus  B.  Dans  une  observation 
rapportée  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  par 
MM.  Roger  et  Démanché,  en  igo8,  il  s’agissait  éga¬ 
lement  d’une  cholécystite  qui  ne  fut  pas  opérée, 
il  est  vrai  ;  mais,  au  moment  même  où  se  dérou¬ 
laient  les  accidents  hépatiques,  l’hémoculture 
permettait  de  constater  chez  le  malade  le  para¬ 
typhus  B.  Ziinmer  a  peut-être  eu  affaire  à  une 
cholécystite  sans  lithiase  :  en  l’absence  d’inter-, 
vention  ou  d’autopsie,  il  est  impossible  d’être 
absolument  affirmatif  sur  ce  dernier  point.  Sa 
malade  était  une  femme  porteuse  de  bacilles 
paratyphiques  et  qui  dut  être  traitée  pour  un 
syndrome  de  cholécystite.  Eckersdorff  a  éga¬ 


lement  constaté  le  paratyphus  B  en  grande 
abondance  dans  les  selles  d’une  malade  atteinte 
de  lithiase  biliaire.  Dans  une  des  deux  observa¬ 
tions  rapportées  par  Evers  et  Muhlens  en  1909, 
il  s’agit  d’une  cholécystite  suppurée  à  paraty¬ 
phus  B  qui  nécessita  une  intervention  chirurgicale. 
Après  l’opération,  la  malade,  qui  était  une  por¬ 
teuse  chronique  de  bacilles  paratyifiiiques,  excréta 
le  germe  encore  pendant  des  mois  par  sa  fistule, 
l’élimination  par  les  matières  fécales  ne  se  faisant 
que  d’une  façon  intermittente.  Dès  1903,  l’ratt 
avait  publié  l’histoire  d’une  jeune  femme  chez 
laquelle,  au  cours  d’une  intervention  pour  lithiase 
biliaire,  on  put  mettre  en  évidence  dans  la  bile  la 
présence  du  paratyphus  B. 

Nous  avons  eu,  au  cours  de  l’automne  1911  et 
de  l’hiver  1913,  l’occasion  d’observer  un  malade, 
dont  l’histoire  pathologique  a,  avec  les  faits  que 
nous  avons  relatés  ci-dessus,  beaucoup  de  i^oints 
communs. 

V...,  vingt-deux  ans,  appartient  à  une  unité  dans 
laquelle  ont  été  constatés  plusieurs  cas  de  fièvre  para¬ 
typhoïde  :  il  tombe  malade  le  24  octobre  191 1 ,  présentant 
de  la  céphalée,  de  la  diarrhée,  des  nausées  et  des  frissons. 
Le  35,  sa  température  aurait  été  de  38°, 4  ;  il  est  traité 
pour  ces  différents  symptômes  jusqu'au  30  ;  à  cette  date, 
il  paraît  guéri  et  reprend  son  service,  mais,  dès  le  3  novem¬ 
bre,  les  troubles  qu’il  avait  déjà  présentés  antérieure¬ 
ment  le  reprennent.  I^a  température  est  de  38“3  le  4  au 
matin,  de  38'>(j  le  soir,  de  37<7  le  5  au  matin,  pour 
atteindre  39<’i  le  soir  et  fournir  le  tracé  indiqué  ci- 
dessous. 

Dès  l’hospitalisation  de  V...,  le  5  novembre,  une  hémo¬ 
culture  est  pratiquée  qui  permet  de  déceler  chez  lui  le 
paratyphus  B.  Le  germe  trouvé  est,  en  effet,  un  bacille 
mobile,  donnant  des  colonies  en  goutte  de  rosée  sur  milieu 
d’Endo,  rendant  le  rouge  neutre  fluorescent,  acidifiant 
puis  alcalinisant  le  petit-lait  tournesolé  de  Pétruschky, 
ne  coagulant  pas  le  lait,  mais  l’opaliuisant  à  la  longue. 
Le  sérum  du  malade  ou  celui  d’autres  paratyphoïdiques 
agglutinent  le  bacille  isolé  à  1/200  et  à  1/150.  L’affection, 
comme  le  montre  la  courbe,  évolue  d’une  façon  remar¬ 
quablement  bénigne  et  ne  se  signale  par  ancuu  incident, 
sauf  cependant  que,  le  10  novembre,  on  constate  une 
vive  doulenr  "du  côté  de  l’iiypocondre  droit  qui  éveille 
l’idée  d’une  cholécystite  ;  mais,  en  quarante-huit  heures, 
tout  rentre  dans  l’ordre  et  le  résultat  de  l’examen  des 
selles  et  des  urines  ayant  été  négatif  au  point  de  vue  de 
la  présence  du  paratyphus  B,  le  malade  est  fait  sor¬ 
tant  le  9  décembre.  Jusqu’au  20  février  1912,  il  se  porte 
très  bien  ;  à  cette  date,  il  ressent  le  matin,  au  réveil,  une 
douleur  assez  vive  dans  l’hypocondre  droit,  qui  va 
s’accentuant  jusqu’au  soir.  Le  médecin  de  son  corps,  qui 
l’observe  pendant  une  huitaine  de  jours,  localise  ces 
douleurs  «  au  niveau  de  la  vésicule  biliaire  distendue  ». 
Puis  tout  semble  redevenir  normal  jusqu’au  4  mars,  date 
à  laquelle  les  douleurs  réapparaissent  avec  un  cortège 
imposant  de  phénomènes  généraux.  La  température  est 
de  39"8  et,  dans  la  nuit  du  4  au  5  mars,  le  malade  a  cinq 
vomissements  ;  le  5,  il  est  de  nouveau  hospitalisé  :  à  sou 
entrée,  le  fades  est  grippé.  Les  yeux  .sont  excavés  et  les 
douleurs  abdominales  sont  vives.  Elles  sont  continues,  mais 
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considérablement  accrues  par  la  palpation.  Celle-ci  est 
rendue  difficile  et  peu  fructueuse,  du  fait  d’une  très  éner¬ 
gique  défense  de  la  paroi,  localisée  au  côté  droit,  ayant 
son  maximum  dans  là  région  vésiculaire  et  contrastant 
avec  la  souplesse  de  l’abdomen  du  côté  opposé.  La  pres¬ 
sion  du  point  vésiculaire  détermine  une  douleur  exquise. 
Le  foie  n’est  pas  augmenté  de  volume.  Ni  nausées,  ni 
vomissements,  une  selle  normale,  non  décolorée. 

Les  urines  (950  grammes)  ne  contiennent  ni  albumine, 
ni  pigments  biliaires,  mais  elles  ont  une  couleur  rouge 
foncée.  Rien  à  noter  du  côté  des  divers  appareils. 

Le  6  mars,  à  onze  heures  du  matin,  grand  frisson 
d’une  dizaine  de  minutes,  pendant  lequel  la  température 
s’élève  à  3g“7. 

Le  7,  l’état  reste  sensiblement  stationnaire  ;  le  malade 


présente  localement  la  même  douleur  et  la  même 
réaction  de  défense  ;  ni  hoquet,  ni  nausées,  ni  vomisse¬ 
ments.  Légère  teinte  subictérique  de  la  face  et  des 
conjonctives.  Dans  la  soirée,  apparition  d’un  nouveau 
frisson.  Les  selles  continuent  à  rester  colorées.  Les  urines 
sont  plus  foncées  que  la  veille,  et  leur  analyse  chimique 
fournit  le  ré.sultat  suivant  : 

Volume  par  vingt- 


quatre  heures  ....  600. 

Albumine .  Traces  non  dosables. 

Sucre .  Néant. 

Mucine .  Présence. 

Urée .  ii«r,98 

Chlorures . 

Phosphates .  2«r,82 

Urobiline . . .  Quantité  notable  à  l'état  de  cliromogène. 

Bile .  Présence. 


L’examen  du  sang  ne  décèle  pas  de  polynucléose  : 
20  centimètres  cubes  de  sang,  prélevé  dans  une  veine 
du  pli  du  coude,  sont  ensemencés  en  bile  et  en  bonillou, 
mais  les  deux  milieux  restent  stériles. 

8  mars.  La  défense  de  la  paroi  diminue,  les  douleurs 
spontanées  sont  moins  vives.  Les  selles  et  les  urines  sont 
ensemencées  sur  gélose  d’Endo,  et  ou  isole  des  selles  un 
bacille  mobile  qui  fait  virer  le  bouillon  au  rouge  neutre, 
provoque  le  caméléonnage  du  petit-lait  tournesolé  de 
Pétruschky,  opalinise  le  lait  qu’il  ne  coagule  pas,  ne  fait 
lias  fermenter  le  lactose,  bref  présente  tous  les  caractères 


du  paratyphus  B.  Le  sérum  du  malade  agglutine,  d’ail¬ 
leurs,  ce  germe  macroscopiquement  et  microscopique¬ 
ment  au  taux  de  i/ioo  en  l’espace  de  vingt-cinq  minutes. 

A  partir  du  g  mars,  une  détente  très  nette  se  mani¬ 
feste  et,  le  1 5,  le  malade  peut  être  considéré  comme  étant 
convalescent. 

Cette  observation  est  intéressante  à  plusieurs 
titres  :  elle  est  un  exemple  qui  ne  nous  paraît  pas 
contestable  de  cholécystite  à  parat>qDhus  B. 
Il  paraît  difficile,  eu  effet,  de  songer  à  un  autre 
diagnostic  :  la  douleur  localisée  au  point  vési¬ 
culaire,  la  défense  du  grand  droit,  l'apparition 
d’une  teinte  subictériqiie  concordant  avec  la  pré¬ 
sence  de  bile  dans  les  urines,  les  sym¬ 
ptômes  observés  par  le  médecin  qui  a 
vu  le  malade  avant  son  entrée  à 
l’hôpital,  tout  concorde  pour  confirmer 
l’hypothèse  émise  d’inflammation  de 
la  vésicule.  Cette  cholécystite,  comme 
il  est  classique  de  l’admettre,  s’ac- 
compagne-t-elle  de  lithiase?  Nous 
avouons  que  c’est  là  un  point  qu’il 
nous  est  impossible  de  trancher.  Nous 
pouvons  dire  seulement  qu’aucun 
signe  ne  nous  permet  d’affirmer  la 
présence  de  calculs  dans  la  vésicule 
biliaire  ;  nous  ne  pouvons  que  la 
présumer,  nous  basant  sur  les  résul¬ 
tats  fournis  dans  d’autres  observa¬ 
tions  par  son  examen  direct  au  cours 
d’interventions  chirurgicales  ou  sur  la 
table  d’autopsie. 

Ba  cholécystite  observée  est  une 
cholécystite  à  paratyphus  B.  C’est  là  au  moins  une 
très  grosse  probabilité  ;  au  cours  de  cette  étude, 
nous  avons  montré,  en  effet,  que,  comme  le  bacille 
d’Ebertli,  le  paratyphus  B  affectionnait  particu¬ 
lièrement  les  voies  biliaires  ;  or,  notre  malade  a  eu 
en  novembre  une  paratyphoïde,  son  sérum  agglu¬ 
tine  encore  actuellement,  très  rapidement,  comme 
le  veut  Bentz,  le  paratyphus  B,  et  nous  avons 
retrouvé  ce  germe  en  culture  presque  pure  dans 
ses  selles.  Nous  pouvons  donc  nous  croire  auto¬ 
risés  à  faire  de  Ce  bacille  la  cause  des  accidents 
observés. 

Notre  malade  peut  être  considéré  comme  un 
porteur  chronique  de  paratyphus  B.  Sa  paraty¬ 
phoïde  date,  en  effet,  d’octobre-novembre  1911  et, 
en  mars  1912,  le  paratypjius  se  retrouve  encore 
dans,  ses  selles.  C’est  un  porteur  intermittent  : 
selles  et  urines  ont,  en  effet,  été  examinées  avec  le , 
plus  grand  soin  en  décembre  1911,  avant  la  sortie 
du  malade,  et  les  recherches  à  ce  moment  avaient 
été  négatives.  C’est  là  encore  un  fait  bien  connu 
que  l’intermittence  de  l’excrétion  bçidllaire  chez 
les  porteurs  chroniques. 
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Toutes  les  considérations  que  nous  avons 
développées  jusqu’ici  tentent  à  rapprocher,  tant 
au  point  de  vue  clinique  qu’au  point  de  vue  épi¬ 
démiologique,  l’infection  à  paratyphus  B  de 
l’infection  éberthienne.  Bien  que  l’un  de  nous 
doive  en  un  autre  travail  revenir  plus  longuement 
sur  ce  sujet,  il  nous  paraît  opportun  de  faire 
remarquer  immédiatement  qu’à  côté  des  ressem¬ 
blances  entre  les  deux  infections,  il  y  a  de  très 
notables  différences.  Sans  doute,  il  existe  des 
porteurs  chroniques  de  paratyphus  B,  comme  il 
existe  des  porteurs  chroniques  de  bacilles  d’Eberth. 
Mais  ceux-ci  sont  beaucoup  plus  nombreux  que 
ceux-là.  Les  porteurs  chroniques  de  bacilles  ty¬ 
phiques  sont  les  facteurs  les  plus  importants, 
sinon  exclusifs,  de  l’endémicité  typhoïdique  ;  les 
porteurs  chroniques  du  paratyphus  B,  outre  qu’ils 
sont  plus  rares,  ne  jouent,  dans  l’étiologie  des  cas 
même  isolés  de  paratyphoïde,  qu’un  rôle  beau¬ 
coup  plus  restreint.  Alors  que  le  bacille  d’Eberth 
n’existe  que  chez  l’homme  malade,  chez  le  por¬ 
teur  chronique  ou  dans  leur  entourage,  le  para- 
t3q)hus  B  est  partout  autour  de  nous,  il  existe 
chez  l’homme  sain  ou  atteint  d’une  affection 
tout  autre  que  la  paratyphoïde,  il  existe  dans 
les  milieux  extérieurs,  l’eau,  la  glace,  chez  les  ani¬ 
maux  malades  ou  sains,  etc.  ;  c’est  un  germe  ubi¬ 
quitaire. 

Le  porteur  chronique  de  paraty|drus  B,  qui 
est  un  ancien  malade,  mérite  néanmoins  l’atten¬ 
tion  du  médecin,  car,  parmi  tous  ces  germes 
englobés  sous  le  nom  générique  de  paratyphus  B, 
que  nous  rie  pouvons  distinguer  les  uns  des  autres, 
ni  par  Içurs  réactions  biologiques,  ni  par  les  réac¬ 
tions  d’immunité,  il  en  est  qui,  au  point  de  vue  de 
l’action  pathogène,  se  sont  spécialisés,  les  uns 
affectionnant  de  préférence  riiomme,  les  autres, 
certaines  espèces  animales.  Or,  le  bacille  que  l’on 
trouve  chez  le  porteur  chronique  humain  est  un 
bacille  spécialisé  pour  l’homme  et,  à  ce  titre,  doit 
être  considéré  comme  dangereux. 

Malheureusement,  en  dehors  des  précautions 
de  proi^reté  que  le  médecin  doit  recommander  à 
tout  porteur  de  germes,  nous  ne  sommes  pas  très 
armés  contre  l’excrétion  bacillaire. 

Les  médicaments  employés  pour  détruire  les 
bacilles  dans  les  voies  biliaires  ou  dans  l’in¬ 
testin  des  porteurs  sont  restés  inefficaces. 

Les  interventions  chirurgicales  sur  les  voies 
biliaires  ont  été  plus  fructueuses,  mais  encore, 
malgré  les  exhortations  de  Dehler,  n’a-t-on  le 
droit  de  les  proposer  que  lorsque  des  manifes¬ 
tations  pathologiques  graves  constituent  une 
indication  à  intervenir,  et  les  deux  seules  règles 
de  prophylaxie,  bien  établies,  à  l’égard  des  porteurs 


de  bacilles  paratyphiques  résident  en  défini¬ 
tive  dans  la  vaccination  qui  rend  les  indivi¬ 
dus  sains  réfractaires  à  la  maladie,  ou  dans  un 
système  de  latrines  qui  assure  d’une  façon  aussi 
complète  et  aussi  rapide  que  possible  l’éva¬ 
cuation  des  excreta,  vecteurs  des  germes  patho¬ 
gènes. 

LES  CONSERVES  DE  LAIT 

(LAIT  CONDENSÉ,  LAIT  SEC,  LAIT  STÉRILISÉ 
EN  BOUTEILLES,  ETC.) 

DANS  LEUR  RAPPORT 
AVEC  L’HYGIÈNE  DES  ENFANTS 
DU  PREMIER  AGE 

le  □'  A.  LOIR, 

Directeur  du  Bureau  d’hygiène  du  Havre. 

Il  s’agit  là  d’une  question  d’hygiène.  Je  désire 
examiner  quel  est  le  lait  que  l’on  doit  donner, 
pendant  l’été,  à  la  clientèle  pauvre  des  grandes 
villes,  à  celle  qui  paye  le  plus  lourd  tribut  à  la 
mortalité  par  diarrhée  estivale  de  l’enfance. 
Cette  question,  grosse  question  d’hygiène,  est 
celle  du  lait  propre.  Comment  peut-on ,  la  solu¬ 
tionner  avec  nos  moyens  actuels  et  les  res¬ 
sources  budgétaires  de  la  classe  sociale  dont 
j’ai  à  m’occuper  ? 

Alimentation  des  enfants.  —  Allaitement 
par  le  lait  de  femme,  le  lait  de  vache,  le  lait 
stériiisé.  —  I/allaitement  mateniel,  voilà  l’idéal 
incontesté  et  incontestable  ;  mais,  comme  tout 
idéal,  il  est  souvent  irréalisable  par  impossibilité 
physiologique  ou  toute  autre  cause. 

En  second  lieu  vient  l’allaitement  féminin, 
c’est-à-dire  par  nourrice,  réservé,  et  pour  cause, 
à  une  élite  fortunée. 

Arrive  enfin  l’élevage  avec  du  lait  de  vache, 
artifice  inférieur,  certes,  mais  dont  les  plus  diffi¬ 
ciles  doivent  se  contenter  presque  toujours.  L’in¬ 
convénient  de  cette  méthode  est  de  fournir  au 
nouveau-né  un  lait  qui  peut  être  le  véhicule  de 
nombreux  microbes  malfaisants,  surtout  en  été. 
Budin,  pour  lutter  contre  ces  dangers,  a  propagé 
son  appareil  ;  mais  il  est  compliqué,  et  pratique 
seulement  pour  les  personnes  qui  peuvent  con¬ 
sacrer  un  certain  temps  à  la  stérilisation  du 
lait  et  au  nettoyage  soigneux  des  bouteilles.  Les 
«Gouttes de  Lait  »remplacent,  auprèsde  laclientèle 
populaire,  l’appareil  Budin;  mais  malheureuse¬ 
ment  tout  le  monde  ne  veut  pas  ou  ne  peut  pas 
recourir  à  cette  œuvre  admirable  pour  l’alimen¬ 
tation  des  tout  petits  ;  on  se  trouve  donc  souvent 
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dans  l’obligation  de  se  servdr  du  lait  vendu 
dans  les  grandes  villes  par  des  intermédiaires. 
A  quel  lait  faut-il  avoir  recours? 

Nous  n’avons  pas  à  nous  étendre  sur  les  moyens 
que  l’on  pourrait  appliquer  pour  avoir  du  lait 
propre  dans  les  grandes  villes.  Cependant,  je  citerai 
l’extrait  suivant  d’un  rapport  du  Dr  Gibert  du 
Havre,  le  fondateur  des  Bureaux  d’hygiène  de 
France,  qui  écrivait  en  1898  : 

«Ce  qui  est  grave  pour  le  lait,  c’est,  en  effet,  son 
transport  par  des  charrettes,  son  battage  en 
temps  de  chaleur  et  ses  transvasages  multiples. 
Quand  le  lait  arrive  alors  à  la  bouche  de  l’enfant, 
ce  n’est  plus  dir  lait,  mais  un  mélange  indigeste 
de  fromage,  de  crème  sure,-  de  petit-lait,  sans 
compter  tous  les  germes  morbides  qui  se  mêlent 
au  lait  depuis  le  point  de  départ  jusqu’au  point 
d’arrivée  : 

«  Au  point  de  départ,  les  mains  sales  des 
trayeuses,  les  pis  de  vaclie  jamais  lavés,  les 
seaux  insuffisamment  nettoyés,  quand,  par 
surcroît,  il  n’y  a  pas,  outre  l’incurie,  des  habi¬ 
tudes  néfastes  de  malpropreté; 

«  Pendant  le  transport,  le  battage  qui  dure 
quelquefois  des  heures  ; 

«  Fnfin,  au  point  d’arrivée,  des  éj:)iceries  qui 
servent  de  laiterie,  sans  qu’aucune  précaution 
soit  prise  pour  éviter  la  contamination  du  lait. 

«  Au  point  de  départ,  nulle  réglementation  ; 
pendant  le  transport,  pas  davantage  ;  et  au  point 
d’arrivée,  les  marchands  de  lait  reçoivent,  em¬ 
magasinent,  débitent  leur  lait  sans  aucune  règle¬ 
mentation,  sans  autre  risque  que  les  altérations 
banales  du  lait.  Un  échantillon  de  lait  est-il 
mouillé  et  fortement  mouillé,  le  marchand  est 
condamné.  Mais  si  son  lait,  d’apparence  superbe, 
contient  d’abominables  saletés,  intangibles  et 
invisibles,  lait  quidonnelamort,  on  est  désarmé  ; 
la  mort  des  enfants  vient,  et  le  marchand  de  lait 
ne  se  doute  pas  que  c’est  lui  qui  l’a  donnée. 

«  De  ce  côté  donc,  au  point  de  départ,  pendant 
le  transport,  au  point  d’arrivée,  il  y  a  lieu,  par 
une  réglementation  sage,  non  tracassière,  de 
faire  prendre  des  habitudes  hygiéniques  qui  fe¬ 
raient  disparaître  une  partie  au  moins  des  dangers 
signalés  ». 

Ces  observations  datent  de  1898. 

Il  en  est  exactement  de  même  aujourd’hui. 
Rien  n’a  été  fait  pour  avoir  du  lait  propre.  Da  loi 
de  1905  sur  les  fraudes,  au  lieu  d’améliorer  la 
situation,  ne  fait  que  la  compliquer  et  rend  le 
problème  encore  plus  insoluble. 

Dans  une  thèse  de  Paris  faite  l’an  dernier,  en 
1911,  au  Bureau  d’hygiène  du  Havre,  par  le 
D*"  Simacourbe,  on  trouve  exposée  toute  la  question 


du  lait  propre  dans  les  grandes  villes,  et  en  parti¬ 
culier  au  Havre.  1/auteur  montre  que  le  maire 
est  désarmé  au  profit  du  procureur  de  la  Répu¬ 
blique  qui,  lui,  ne  s’occupe  que  des  poursuites 
à  faire  contre  les  fraudeurs,  sans  pouvoir  s’inquié¬ 
ter  de  la  propreté  du  lait. 

Obligation  d’avoir  recours  aux  succéda¬ 
nés  du  lait.  —  Laits  pour  nourrissons,  tynda- 
lisés,  stérilisés,  maternisés,  homogénéisés. 
Farines  lactées,  galactina,  phosphatines,  lait 
sec,  lait  condensé. 

D’après  tout  ce  qui  précède,  nous  voyons 
qu’il  est  difficile  d’avoir  du  lait  de  vache  dans  de 
bonnes  conditions.  Il  faut  donc  avoir  recours 
aux  succédanés  de  celui-ci.  On  trouve  dans  le 
commerce  des  laits  pour  nourrissons,  pasteurisés, 
tyndalisés,  stérilisés,  maternisés,  homogénéisés. 
Tous  ces  laits  sont  d  ’un  prix  élevé  et  ne  conviennent 
qu’à  une  clientèle  fortunée.  Du  reste,  ces  laits, 
vendus  dans  des  bouteilles  qui  contiennent  un 
litre  ou  un  demi-litre  de  lait,  ne  suppriment  pas 
l’usagedel’appareil  Budinou  de  la  Goutte  de  Lait. 
Il  faut,  en  effet,  le  présenter  en  bon  état  de  con¬ 
servation  à  l’enfant  qui  le  prendra  par  petites 
fractions.  Pour  faciliter  la  tâche,  le  commerce 
livre  de  petites  bouteilles  de  lait  stérilisé  :  chaque 
bouteille  contient  la  quantité  de  lait  voulue 
pour  une  tétée.  Mais  elles  sont  d’un  prix  élevé. 
Livré  dans  ces  conditions,  le  lait  revient  à  environ 
un  franc  vingt-cinq  centimes  le  litre,  alors  que  le 
prix  du  lait,  dans  les  grandes  villes,  est  de  qua¬ 
rante  centimes  environ.  Le  prix  du  lait  stérilisé 
est  donc  proliibitif;  son  usage  ne  peut  pas  être 
recommandé  à  la  clientèle  ordinaire. 

Il  en  est  de  même  de  toutes  les  autres  spécia¬ 
lités  de  .lait  conservé  en  bouteilles.  L’industrie 
a  préparé,  outre  le  lait  stérilisé,  des  farines  lac¬ 
tées,  galactina,  phosphatines  etc.,  toutes  prépara¬ 
tions  qui  contiennent  des  substances  autres  que 
dulait.Ellespeuvent  rendre  de  très  grands  services 
au  moment  où  l’on  sèvre  un  enfant,  mais  nous 
n’avons  pas  besoin  d’indiquer  ici  les  raisons  phy¬ 
siologiques  qui  i  font  qu’on  doit  les  proscrire 
de  l’alimentation  des  petits  mammifères  hu¬ 
mains  pendant  les  premiers  mois  de  leur  vie. 

Au  moment! de  la  grande  mortalité  infantile 
de  l’an -dernier,  un  de  mes  confrères  est  cependant 
entré  dans  mon  cabinet  un  jour  en  me  disant  : 
«  Le  seul  moyen  de  sauver  les  enfants,  en  ce  mo¬ 
ment,  est  de  les  mettre  à  la  farine  lactée-galactina  », 
Au  moment  où  j’ai  reçu  cette  commimication, 
j’en  ai  été  plutôt,  je  l’avoue,  étonné,  et  elle  me 
laissait  sceptique.  Maintenant,  en  y  réfléchissant, 
je  comprends  ce  que  voulait  dire  mon  confrère. 

Il  avait  vu  de  bons  résultats  obtenus  grâce  à 
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l’emploi  de  ce  succédané  du  lait  ;  eu  effet,  la  chose 
est  compréhensible.  Le  lait  ordinaire  était  mau¬ 
vais,  altéré,  amenait  des  intoxications.  La  farine 
avait  permis  de  donner  un  aliment  propre,  mais 
on  ne  peut  pas  continuer  longtemps  impimémeiit 
son  emploi.  C’est  à  cause  de  l’usage  de  ces  succé¬ 
danés  du  lait,  classés  tous  dans  la  même  catégorie, 
tpie  l’on  signale  des  cas  de  scorbut  ou  autres  ma¬ 
ladies  de  déficience  alimentaire. 

Tous  les  succédanés  du  lait  de  vache  ordinaire 
doivent-ils  être  proscrits  ?  Je  le  croyais  jusqu’à 
l’année  dernière;  mais  je  me  suis  aperçu  depuis  des 
bons  résultats  que  l’on  obtient  avec  le  lait  con¬ 
densé,  et  j’attire  l’attention  du  public  médical 
sur  ce  produit  que  l’on  trouve  partout  et  qui 
revient  à  trente-cinq  centimes  le  litre  environ. 

Je  répète  ce  que  disait,  il  y  a  longtemps  déjà,  le 
D’'  Flamain,  ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris, 
qui  a  prescrit  le  lait  condensé  pendant  plus  de 
vingt  ans  :  «  Si  donc  j’avais  une  formule  à  donner 
pour  l’élevage  des  enfants,  je  dirais  :  toutes 
les  fois  qu’on  le  peut,  il  faut  élever  les  enfants 
au  sein.  Dans  le  cas  contraire,  on  est  autorisé 
à  essayer  le  lait  de  vache  du  mois  de  novembre  au 
mois  de  juillet  chez  les  enfants  qui  naissent  en 
hiver.  Chez  ceux  qui  naissent  au  prinüïinps  et  eu 
été,  le  lait  condensé  est  seul  permis,  et  du 
juin  au  novembre,  tous  les  nourrissons  sans 
exception,  même  ceux  d’hiver,  doivent  être 
élevés  au  lait  condensé. 

«  Malgré  les  notabilités  françaises  et  surtout 
étrangères  que  certains  critiques  opposent  au  lait 
condensé,  je  conserve  intacte  ma  conviction. 
A  mon  avis,  la  question  est  mal  posée.  Quand 
on  serre  de  près  ce  sxijet,  on  arrive  à  énoncer 
la  proposition  suivante  :  tous  les  ans,  pendant  les 
mois  d’août  et  de  septembre,  il  meurt  en  France, 
de  diarrhée  verte,  20,  30  ou  40.000  enfants,  selon 
les  années.  Cette  diarrhée  est  occasionnée  uni¬ 
quement  par  le  lait  de  vache,  même  bien  admi¬ 
nistré.  Le  lait  condensé,  au  contraire,  peut  pré¬ 
venir  cette  maladie,  et,  par  conséquent,  sau¬ 
ver  la  plupart  de  ces  enfants. 

«  La  question  consiste  donc  à  vérifier  si  les  faits 
sont  bien  conformes  à  l’énoncé  de  cette  proposi¬ 
tion.  Qu’on  fasse  l’emploi  pendant  quelques  années 
de  lait  condensé  au  point  de  vue  spécial  de  la  diar¬ 
rhée  d’été,  et  qu’on  en  examine  ensuite  les  résul¬ 
tats.  Ces  deux  éléments,  lait  condensé  et  diarrhée 
d’été,  sont  inséparables,  et  toute  discussion  qui 
prendra  une  autre  base  risquera  de  ne  pas  abou¬ 
tir.  » 

On  trouve  ainsi  beaucoup  d’observations  fa¬ 
vorables  au  lait  condensé  dans  la  littérature  mé¬ 
dicale,  et  011  ne  trouve  pas  une  seule  observation 


défavorable  bien  établie.  Lorsque,  en  effet,  le 
mot«  lait  condensé  »  est  prononcé  comme  cause  de 
scorbut  infantile,  de  rachitisme,  etc.,  il  est  toujours 
acouplé  aux  autres  aliments  de  conserve.  Mais 
le  lait  condensé  ne  doit  pas  être  mis  sur  le 
même  plan  :  c’est  un  aliment  bien  défini,  qui  l’a  été, 
du  reste,  l’an  dernier  en  1911,  au  Congrès. de  la 
laiterie  de  Stockolm. 

Le  lait  sec  paraît  être,  lui  aussi,  un  produit 
pouvant  être  une  source  de  lait  propre  pour  la 
classe  pauvre;  mais  il  n’a  pas  été  expérimenté 
pendant  aussi  longtemps  que  le  lait  condensé, 
puisqu’il  ne  date  que  de  quelques  années. 

Conclusions.  —  Nous  avons  voulu  rechercher 
un  moyen  pratique,  inoffensif  et  peu  coûteux, 
d’avoir  dxi  lait  propre  à  donner  aux  enfants 
du  premier  âge  dans  la  clientèle  ordinaire  des 
grandes  villes.  Je  n’av'ais  .pas  à  m’occuper  des 
mesures  administratives  à  édicter  pour  avoir  du 
lait  propre;  mais  j’avais  à  rechercher  si  l’on 
peut,  en  pratique,  avoir  du  lait  propre.; 

Je  crois  qu’il  est  possible,  pour  arriver  à  ce  but, 
de  recommander  le  lait  condensé. 

Il  n’est  pas  dangereux  à  employer  dans  l’ali¬ 
mentation  des  enfants  du  premier  âge.  C’est  du 
lait  et  il  n’amène  pas  le  scorbut,  le  rachitisme,  etc. 
Il  ne  faut  pas  le  confondre  avec  les  farines  lac¬ 
tées,  etc.,  et  autres  aliments  de  conservée.  Il  donne 
la  possibilité  d’avoir  du  lait  propre  à  sa  disposi¬ 
tion,  même  en  été.  Nous  invitons  donc  les  médecins 
qui  sont  chargés  de  surveiller  l’alimentation  des 
enfants  du  premier  âge  à  l’essayer,  lorsqu’ils 
ne  peuvent  se  procurer  de  bon  lait  de  vache. 

Enfin,  nous  engageons  tous  ceux  qui  ont  des 
observations  sur  ce  sujet  à  les  publier,  car  la 
littérature  sur  la  question  est  pauvre,  et  cepen¬ 
dant,  c’est  un  point  intéressant  à  élucider. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Elimination  de  bacilles  diphtériques 
par  l’urine. 

Sur  155  cas  de  diphtérie,  le  professeur  CoxRAD  et 
le  médecin-major  Iîikkast  ont  pu  retrouver  54  fois 
des  germes  diphtériques  dans  les  urines  [Deutsche 
medizinische  Wochenschrift,  n»  34,  août  1912).  Cette 
constatation  a  son  importance.  Elle  nous  mon¬ 
tre  que,  dans  un  tiers  des  cas,  qu’il  s’agisse  de 
diphtériques  en  évolution  ou  de  convalescents  de 
diphtérie,  il  y  a  une  véritable  sécrétion  de  bacilles 
de  Lœffler  dans  les  urines.  On  comprend  dès  lors 
tout  l’intérêt  d’un  examen  bactériologique  urinaire 
chez  de  tels  individus. 

Conrad  et  Bierast  ont  recherché,  par  des  inocu¬ 
lations  à  l’animal,  le  degré  de  virulence  des  germes 


574 


PARIS  MEDICAL 


recueillis  et  transportés  sur  des  milieux  de  culture. 
L,es  conclusions  qu’ils  retirent  de  leurs  expériences 
sont  les  suivantes  :  le  danger  de  la  contagion  directe 
par  contact  est  en  lui-même  assez  faible,  en  raison 
de  la  rareté  des  gennes  diphtériques  dans  une  urine 
fraîchement  évacuée,  mais  il  existe  néamnoins  et 
s’accroît,  dans  une  certaine  mesure,  en  cas  de  sta¬ 
gnation  du  liquide  urmaire.  Par  conséquent  la  désin¬ 
fection  des  urines  de  diphtériques  s’impose  au  premier 
chef,  tant  qu’un  examen  bactériologique  pratiqué 
par  trois  fois  n’a  pas  démontré  l’absence  durable 
du  bacille  de  hœfïler  dans  les  urmes.  Par  les  mrmes, 
les  légumes,  le  lait,  l’eau,  etc.,  peuvent  être  conta¬ 
minés;  des  épidémies  de  diphtérie  peuvent  en  résulter. 

Enfin  l’urme  mfectée  de  bacilles  diphtériques  en 
plus  ou  moins  grande  quantité  occasionne,  à  n’en  pas 
douter,  du  côté  des  surfaces  cutanées  en  contact  avec 
elle,  des  lésions  de  nature  diplitéritique.  C’est  ce  qui 
se  produit  quelquefois  pour  les  régions  anale  et  géni- 
tocmrale.  A  la  suite  de  petites  blessures  de  la  peau, 
ou  d’intertrigo,  ou  de  pemphigus  chez  le  nouveau- 
né,  ou  de  balanite,  ou  de  vulvite,  ou  de  gerçures,  ou 
d’égratignures,  etc.,  le  bacille  de  Eœffler  s’inocule 
dans  la  peau  et  domie  lieu  à  des  plaies  ulcérées. 

Il  serait  même  fort  pos.sible  que  la  vaginite  pseudo- 
membraneuse  et  la  vulvite  gangréneuse  (noma  géni¬ 
tal)  ne  soient  pas  autre  chose  que  des  manifesta¬ 
tions  à  point  initial  diphtérique.  Dans  ces  condi¬ 
tions,  non  seulement  un  traitement  spécifique  local 
et  général  par  le  sérmn  de  Roux  aurait  pour  les  ma¬ 
lades  ime  infiuence  salutaire,  mais  il  aurait  encore 
l’avantage  d’être  en  même  temps  prophylactique 
à  l’égard  de  l’entourage.  Tous  ces  faits  nous  mon¬ 
trent  plus  que  jamais  le  caractère  d’infection  géné¬ 
rale  présenté  par  la  diphtérie.  PErdrize'T. 

Un  nouveau  lieu  de  ponction  du  péricarde. 

Beaucoup  de  médecins  considèrent  encore  aujour¬ 
d’hui  que  la  ponction  du  péricarde  est  une  opération 
difficile  et  dangereuse.  On  craint  avant  tout  la  piqûre 
du  cœur  par  l’aiguille,  et  la  perforation  de  la  plèvre. 
Des  procédés  classiques,  pour  éviter  ces  deux  incon¬ 
vénients,  abordaient  le  péricarde  dans  une  région  où 
la  paroi  antérieure  du  ventricule  droit  est  directe¬ 
ment  en  contact  avec  le  plastron  sterno-costal,  et  où 
le  liquide  péricardique  n’existe  qu’en  couche  très 
mince,  celui-ci  s’accumulant  à  la  partie  inférieure  du 
sac  péricardique,  en  général,  et  faisant  saillie  dans  la 
r^ioii  épigastrique  ;  sa  matité  abaisse  la  limite  su¬ 
périeure  de  la  sonorité  de  l’estomac. 

Aussi  tous  les  procédés  qui  consistent  à  ponction¬ 
ner  du  troisième  au  sixième  espace  intercostal,  soit 
au  ras  du  bord  gauche  du  sternum,  soit  à  3  ou  4  cen¬ 
timètres  de  ce  bord,  ne  sont-ils  plus  reconunandables  ; 
pour  éviter  de  perforer  la  plèvre,  ce  qui  probable¬ 
ment  n’a  pas  d’importance,  ils  exposent  à  l’incon¬ 
vénient  beaucoup  plus  grave  de  perforer  la  paroi  car¬ 
diaque,  quoique  avec  une  aiguille  fine  cet  accident 
soit  peu  de  chose. 

Rendu  (Soc.  méd.  des  hôp.,  1882,  et  CHn.  méd.. 


t.  II,  1890)  déjà  avait  montré  qu’il  n’y  avait  pas  de 
règle  unique  à  suivre  et  qu’ü  fallait  aborder  le  li¬ 
quide  péricardique  dans  sa  partie  déclive,  en  rasant, 
si  possible,  la  limite  supérieure  du  diaphragme. 

Marean  (Soc.  méd.  des  hôp.,  21  juillet  1911)  apré- 
cisé  ces  indications  et  employé  avec  succès  la  ponc¬ 
tion  épigastrique  :  on  enfonce  l’aiguille  à  droite  ou  à 
gauche  de  l’appendice  xyphoïde,  dans  l’angle  épi¬ 
gastrique,  et  on  la  dirige  obliquement  en  haut  et  à 
gauche.  Bariéconseille  de  ponctionner  du  côté  gauche, 
à  I  centimètre  au-dessus  de  la  limite  inférieure  de 
matité,  en  dehors  de  la  ligne  mamelonnaire. 

NOEE  FiESSINGER  (Journ.Praticiens,  20  juillet  1912) 
ponctionne  d’une  façon  générale  là  où  la  matité  pré¬ 
domine  ;  quand  la  matité  est  globuleuse  à  gauche,  il 
ponctionne  à  gauche  dans  le  cinquième  ou  sixième 
espace  intercostal,  au-dessus  et  en  dehors  de  la  pointe 
du  cœur  ;  quand  la  matité  est  dextrosternaîe,  il 
ponctioime  au  ras  du  sternum,  dans  le  quatrième  ou 
cinquième  espace  intercostal  droit  ;  quand  la  matité 
est  épigastrique,  il  emploie  le  procédé  de  Marfan. 

Hans  Curshmann  {Therapeutische  Monatshefte^ 
mai  1912,  p.  331)  complète  pour  ainsi  dire  ces  trois 
variétés  de  matité  péricardique  (épigastrique,  globu¬ 
leuse  gauche  et  dextrostenialel  par  une  quatrième 
déjà  connue,  décrite  par  Perret  et  Dévie,  Biiis,  Mas¬ 
sif,  fréquente  surtout  chez  l’enfant,  la  matité  posté¬ 
rieure  gauche,  simulant  une  pleurésie.  Dans  ces  cas, 
le  cœur  est  repoussé  en  haut  et  en  avant,  le  poumon 
gauche  en  dedans  ;  aussi  Curshmann  trouve-t-il 
logique  de  ponctiomier  le  péricarde  par  cette  voie 
postérieure  transpleurale.  De  fait,  il  cite  3  cas  de  péri¬ 
cardite  donnant  des  signes  de  pleurésie  gauche  en 
arrière,  l’un  chez  une  jeune  fille  de  seize  ans,  à  thorax 
étroit,  les  deux  autres  chez  des  adultes  ;  il  fit  la 
ponction  péricardique  à  gauche  et  en  arrière  dans  le 
huitième  espace,  à  travers  la  plèvre  ;  à  la  suite  de 
l’évacuation  de  350  centimètres  cubes  dans  le  pre¬ 
mier  cas,  de  250  centimètres  cubes  dans  les  deux 
autres,  la  matité  péricardique  antérieure  diminua 
notablement,  et  la  guérison  se  produisit. 

DouiS  Dyon-Caen. 

Symptômes  initiaux  et  pathogénie 
de  l’anémie  pernicieuse. 

D’une  façon  générale,  les  cliniciens  ont  l’habitude 
de  ne  considérer  ejue  les  cas  avancés  d’anémie  per¬ 
nicieuse,  se  manifestant  par  des  signes  précis,  indu¬ 
bitables,  entre  autres  par  la  réduction  du  chiÿre  des 
corpuscules  rouges  ^  un  ou  à  deux  millions  et  au- 
dessous,  ‘par  de  la  lassitude,  des  battements 
cardiaques,  de  V essoufflement,  des  vertiges,  des 
bourdonnements  d'oreille.  Et'  cependant,  il  serait 
très  important  d’être  fixé,  dès  le  début  de  la  mala¬ 
die.  et  de  dépister  cette  dernière  grâce  à  d’autres 
symptômes,  sur  lesquels  précisément  Ossian  Schau- 
MANN  vient  d’attirer  notre  attention  {Deutsche 
medizinische  Wochenschrift,  11°  26,  1912'. 

Un  premier  symptôme  prémonitoire  intéressant, 
déjà  signalé  du  reste  par  W.  Hunter,  est  la  sensation 
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fréquente  d’écorchure  de  la  langue,  dans  la  bouche, 
parfois  aussi  dans  la  gorge  et  au  palais. 

Le  phénomène  ci-dessus  est  catalogué,  il  est  vrai, 
parmi  les  symptômes  classiques  de  l’anémie  perni¬ 
cieuse,  mais,  ce  qui  n’est  pas  dit  dans  la  plupart  des 
traités,  c’est  qu’il  peut  exister  souvent  bien  avant 
les  autres  signes  et  constituer  à  lui  seul  une 'pré¬ 
somption  sérieuse  en  faveur  de  l’affection. 

A  titre  d’exemple,  il  convient  de  signaler  l’obser¬ 
vation  suivante,  assez  caractéristique. 

Une  malade  se  plaignait  depuis  longtemps  d’une 
soi-disant  écorchure  à  la  pointe  de  la  langue  et  sur 
les  deux  bords  latéraux.  Cette  sensation  était  iivé- 
gulière  ;  elle  survenait  accidentellement  à  l’occasion 
d’une  alimentation  salée,  acide  ou  plus  ou  inohis  ex¬ 
citante  ;  elle  disparaissait  pour  revenir  ensuite 
quelques  semaines  plus  tard. 

Or,  la  coloration  du  visage  ne  dénotait  qu’une 
légère  temte  jaunâtre  ;  la  malade  n’était  pas  ané¬ 
mique  ;  le  contenu  en  hémoglobine  du  sang  com- 
•portait  environ  85  p.  100  de  l’évaluation  normale. 
Le  chiffre  des  corpuscules  rouges  était  inférieur  à 
deux  millions  et  demi  ;  il  tomba  plus  tard  à  deux 
millions  et  le  contenu  en  hémoglobhie  arrivait  à 
53  p.  100.  Il  y  avait  une  achylie  complète. 

Un  traitement  arsenical  bien  compris  fut  institué. 
L’état  de  la  patiente  s’améliorait  d’une  façon  frap¬ 
pante.  Son  poids  augmentait  notablement.  Le  chiffre 
des  corpuscules  rouges  ne  tardait  pas  à  remonter 
à  4-3  millions,  le  contenu  en  hémoglobine  à  90  p.  100. 

T^es  micro-  et  les  mégalocytes  précédemment  trou¬ 
vés  dans  le  sang  disparaissaient  à  leur  tour.  De 
même,  la  sensation  de  plaie  à  la  langue  et  au  pha¬ 
rynx  ne  se  produisait  plus. 

I<e  cas  ci-dessus  montre  qu’on  ne  doit  pas  toujours 
comprendre  parmi  les  anémies  pernicieuses  les  cas 
les  plus  graves.  Il  y  a' encore  —  aussi  paradoxal  aue 
cela  puisse  paraître  —  une  anémie  pernicieuse  au 
cours  de  laquelle  le  contenu  en  hémoglobine  est  nor¬ 
mal  ou  presque  normal.  Donc,  l’estimation  du  con¬ 
tenu  colorant  du  sang  ne  suffit  pas  ;  un  examen  com¬ 
plet  des  éléments  morphologiques  sera  pratiqué. 

Pour  la  malade  en  question,  c’est  V anisocytose 
qui  mit  sur  la  voie  du  diagnostic  entrevu  par  la  sen¬ 
sation  de  blessure  de  la  langue,  et  un  peu  par  le  faciès. 

Cette sensationspécialedoitêtre  considérée  comme 
un  phénomène  directement  toxique.  Elle  est  pour 
ainsi  dire  périodique,  parce  que  l’organisme  s’hmnu- 
nise  en  quelque  sorte  lui-même  pendant  un  intervalle 
de  temps  variable  contre  les  poisons  de  la  maladie. 

A  ce  point  de  vue,  il  est  possible,  semble-t-il,  de 
mettre  sur  le  compte  d’un  processus  hnmmiisant 
les  rémissions  observées  au  cours  des  évolutions 
anémiques  et  de  considérer  comme  connexes  les 
phénomènes  critiques  de  l’anémie  pernicieuse,  tels 
qu’une  convalescence  subite  et  inattendue,  un  retour 
de  forces  brusque  et  imprévu,  après  une  chute  énorme 
du  nombre  des  corijuscules  rouges,  mi  état  coma¬ 
teux  et  une  fièvre  élevée  —  et  cela  sans  thérapeu¬ 
tique  aucune. 

Pour  prouver  ces  faits  probables  d’aMfo-fwwwnf- 
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sation,  il  y  aurait  lieu  de  poursuivre  d’actives 
recherches  dans  une  autre  catégorie  d’anémies. 
On  aurait  ainsi  des  points  de  repère  plus  évidents. 

L.-E.  Perdrizet. 

Des  troubles  de  l’appareil  urinaire  dans 
le  cours  de  l’appendicite. 

Le  Dr  Guvoxneau  (thèse  de  Bordeaux),  après 
avoir  rappelé  les  rapports  anatomiques  qui  exis¬ 
tent  entre  l’appendice  et  les  différentes  parties  de 
l’arbre  urinaire,  rapports  variables  suivant  la  situa¬ 
tion  du  cæcum  dans  l’abdomen  et  la  position  de 
l’appendice,  —  montre  qtie  ces  rapports  sont  par¬ 
ticulièrement  intimes  en  cas  d’appendice  rétrocæcal 
et  de  cæcum  accolé.  Les  connexions  vasculaires 
qui  existent  entre  l’appareil  urüiaire  et  le  gros 
intestin  sont  bien  connues  ;  les  connexions  lympha¬ 
tiques,  moins  bien  démontrées;  les  connexions  ner¬ 
veuses  vraisemblables,  mais  hypothétiques. 

Dans  un  premier  chapitre  de  pathologie,  l’auteur 
étudie  les  difiicultés  du  diagnostic  entre  la  crise 
appendiculaire  et  le  crise  rénale,  qu’il  s’agisse  de 
colique  calculaire,  de  crise  de  rein  mobile,  ou  d’hy¬ 
dronéphrose  intennitteiite.  Il  insiste  sur  le  peu  de 
valeur  des  pomts  douloureux  abdominaux  et  sur 
la  grande  valeur  du  pomt  urétérique  mférieur. 
L’auteur,  enfin,  ne  manque  pas  de  signaler  les 
services  que  peuvent  rendre  dans  ce  cas  l’examen 
complet  des  urines,  l’examen  radiographique  :  sur¬ 
tout  la  cystoscopie  et  le  cathétérisme  des  uretères. 
Dans  certaüis  cas,  appendicite  et  affection  urinaire 
coexistent,  l’une  des  deux  risque  d’être  méconnue. 

Dans  un  deuxième  chapitre,  l’auteur  étudie  les 
complications  urinaires  de  l’appendicite  ;  compli¬ 
cations  infectieuses  ou  troubles  réflexes  ;  il  rappelle 
la  fréquence  de  l’origine  appendiculaire  des  phleg¬ 
mons  périnéphrétiques  ;  il  étudie  les  complications 
urétérales,  moins  bien  connues  de  l’appendicite  ; 
compression  de  l’uretère  et  hydronéphrose  consécu¬ 
tive  ;  il  insiste  sur  la  dysurie  liée  à  la  présence  d’un 
abcès  pelvien. 

Enfin  l’auteur  signale  la  rétention  d’urine  qui 
peut  apparaître  après  l’appendicectomie  ;  acçident 
banal  s’observant  souvent  après  les  interventions 
sur  les  organes  pelviens.  MÉTivET. 


SOCIÉTÉS  SAVANTES 

ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Séance  du  5  novembre  1912. 

Nécrologie.  —  M.  RichElot  donne  lecture  du  discours 
qu’il  a  prononcé  aux  obsèques  de  M.  Segond. 

Rapports.  —  M.  MEIELÈRE  donne  lecture  de  rapports 
sur  des  eaux  minérales. 

M.  Kirmisson  donne  lecture  de  son  rapport  sur  un 
travail  de  M.  Gourdon  intitulé  :  La  prophylaxie  des  diffor¬ 
mités  physiques  chez  les  enfants  ;  l’inspection  ortho¬ 
pédique  scolaire  de  la  ville  de  Bordeaux.  Ce  travail,  pré¬ 
senté  à  la  séance  du  25  juin  dernier,  a  été  analysé  déjà 
(voir  Paris  Médical,  1912,  n»  31,  p.  118). 
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Théorie  mathématique  de  la  loi  géométrique  de  la  sur¬ 
face  du  corps  de  l’homme.  —  Note  de  M.  B.  Roussy. 

De  l’immunité  humorale  dans  ses  rapports  avec  l’immu¬ 
nité  cellulaire.  —  M.  1,.  Camus  apporte  un  certain  nombre 
de  faits  d’où  résulte  que,  dans  rimniunité  d’un  orga¬ 
nisme,  l’immunité  des  tissus  tient  une  place  importante  à 
côté  de  la  propriété  bactéricide  des  humeurs.  C’est  ainsi 
que  Ton  n’obtiendra  Timmunisation  d’un  animal  à  la 
vaccine  qu’en  lui  injectant  des  quantités  très  considérables 
de  sérum  ou  de  sang  immunisant. 

La  facilité  d’immunisation  des  divers  tissus  vis-à-vis  de 
cette  maladie  se  montre  variable  d’un  tissu  à  l’autre. 

Sur  quelques  faits  nouveaux  relatifs  à  la  physiologie 
des  venins. —  M.  DEUKZEnne  montre  que  le  venin,  mis  en 
présence  de  sérum  sanguin  ou  de  vitellus  d’œuf  de  poule, 
en  libère  des  substances  extrêmement  toxiques  pour  les 
animaux  ;  un  mélange  de  vitellus  d’œuf  et  d’une  dose 
de  venin  10  et  20.000  fois  inférieure  à  la  dose  mortelle, 
tue  l’animal  en  quelques  minutes  après  injection  dans 
les  veines.  L’action  physiologique  des  venins  est  due  aux 
diastases  qu’ils  contiennent.  L’auteur  pense  que  les 
toxines  microbiennes  agissent  par  le  même  mécanisme. 

Des  effets  du  froid  sur  la  circulation  cutanée.  — M.  Hai.- 
EION,  en  pratiquant  l’exploration  graphique  du  pouls 
capillaire,  a  démontré  que  la  circulation  devient  moins 
active  sous  l’influence  directe  du  froid,  malgré  la  rou¬ 
geur  siuperflcielle  des  téguments.  Le  sang  n’augmente 
d’abondance  que  dans  la  couche  immédiatement  sous- 
épidermique.  J.  JoMlER. 


ACADÉMIE  DES  SCIENCES 

Séance  du  28  octobre,  1912. 

Recherches  sur  Turée.  —  11.  R.  FosSE,  ainsi  qu’il  le 
relate  en  une  note  présentée  par  M.  K.  Roux,  a  constaté 
que  Turée  qui,  pour  le  règne  végétal,  n’avait  été  jus¬ 
qu’alors  signalée  que  dans  quelques  champignons,  est 
fréquemment  contenue  dans  les  végétaux  supérieurs,  géué*- 
ralement,  il  est  vrai,  en  très  faible  proportion. 

Nouvelle  lampe  à  rayonnement  ultra-violet  très  puis¬ 
sant  et  son  utilisation  à  la  stérilisation  de  grandes  quan¬ 
tités  d’eau.  —  Note  de  MM.  Victor  Henri,  ANDRé: 
Heebronner  et  Max  de  Reckeinghausen,  présentée 
par  M.  Dastre. 

Étude  sur  l’action  diurétique  du  café.  —  MM.  M.  TlK- 
FENEAU  et  H.  BusquET,  ainsi  qu’ils  le  disent  en  une  note 
présÂ’ftée  par  M.  Ch.  Moureu,  concluent  d’expériences 
diversfcs  que  la  décaféination  fait  perdre  au  café  la  ma¬ 
jeure  partie  de  ses  effets  excitateurs  de  la  sécrétion  rénale. 

Streptocoque,  sensibilité  et  sarcome.  —  M.  Robert 
Odier  a  con.staté  que  la  sensibilisation  du  streptocoque 
dans  le  sérum  antistreptococcique  selon  la  méthode  de 
Besredka  ne  lui  fait  pas  perdre  les  propriétés  antagonistes 
qu’il  possède  du  moins  in  vivo  vis-à-vis  de  la  cellule 
maligne. 

Sur  la  nutrition  minérale  du  bacille  tuberculeux.  — 

M.  B.  SauTon  rapporte  en  une  note  présentée  par  M.  E. 
Roux  les  recherches  qu’il  a  faites  pour  déterminer  les 
divers  éléments  métalliques  ou  metalloidiques  utiles  pour 
la  culture  du  bacille  de  Koch.  J.  JomiER. 


SOCIÉTÉ  DE  CHIRURGIE 

Séance  du  30  octobre  1912. 

Ulcère  du  duodénum  et  vésicule  biliaire.  —  M.  GossET 


a  eu  l’occasion  d’observer  uu  malade  chez  qui  il  constata 
à  la  fois  des  lésions  du  duodénum  et  de  la  vésicule  biliaire. 

M.  Gosset  a  pratiqué  dans  la  même  séance  d’abord 
une  cholécystectomie  rétrograde,  c’est-à-dire  en  allant 
du  cystiquo  vers  le  fond,  puis  une  gastro-entérostomie. 

Calcul  rénal.  —  M.  Marion  fait  un  rapport  sur  une 
obseivation  adressée  par  M.  Dreyfus  (de  Salonique). 
Chez  un  sujet  de  1 9  ans,  à  la  suite  de  crises  de  coliques 
néphrétiques,  apparurent  des  troubles  urinaires,  puis 
de  la  rétention  d’urine  qui  au  bout  de  six  jours  se  termina 
par  une  infiltration  d’urine. 

Quand  M.  Dreyfus  observa  le  malade,  il  eut  la  sensa¬ 
tion  d’un  véritable  sac  de  noix  dans  la  région  périnéale. 
Il  décida  d’intervenir,  enleva  32  calculs  qui  étaient  logés 
entre  le  rectum,  la  pro.state  et  l’urètre  ;  puis  il  draina 
la  vessie  et  fit  une  résection  très  large  de  tous  les  tissus 
sclérosés.  L’intervention  fut  suivie  de  guérison. 

Hypospadias.  —  M.  Marion  fait  un  rapport  sur  une 
observation  adressée  par  M.  'Tissot  (de  Chambéry). 
En  mars  1906,  M.  Tissot  examina  un  enfant  de  6  ans, 
qui  avait  toujours  été  pris  pour  une  fille,  mais  qui  en 
réalité  avait  un  hypospadias  périnéo-scrotal. 

En  igo6,  en  appliquant  le  procédé  de  Duplay,  il  se 
contenta  de  sectionner  la  bride  qui  incurvait  la  verge  ; 
en  1907,  toujours  par  le  même  procédé,  il  tenta  la  répara¬ 
tion  niais  eut  un  échec,  car  l’enfant  enleva  sa  sonde  et 
arracha  son  pansement.  Ce  ne  fut  qu’en  1908,  qu’il  put 
refaire  un  urètre  jusqu’à  la  racine  du  gland.  Enfin, 
en  1909,  il  ferma  la  fistule  périnéale,  et  en  1912,  il  pra¬ 
tiqua  les  avivements  au  niveau  du  gland. 

D’après  Marion,  le  procédé  de  Duplay  est  certainement 
le  meilleur  ;  avec  lui  les  échecs  sont  exceptionnels.  Le 
seul  reproche  qu’on  puisse  lui  faire,  c’est  qu’il  n’est  pas 
applicable  chez  les  tout  jeunes  enfants  :  à  cet .  âge,  le 
procédé  d’Gmbrédanne  est  plus  facilement  réalisable. 

Kystes  non  parasitaires  du  foie.  —  M.  Tuffier  relate 
une  observation  de  kyste  du  foie  observée  dans  son 
.service  en  novembre  1911.  Le,  malade  présentait  une 
tumeur  très  volumineuse  de  Thypocondre  droit  qui  ne 
s’accompagnait  d’aucun  trouble  de  l’état  général  et 
d’aucun  symptôme  hépatique  ;  il  n’était  yeiiu  à  l’hôpital 
que  parce. que  cette  tumeur  était  gênante.  A  l’examen ( 
M.  Tuffier  constata  sur  le  bord  inférieur  du  foie  une 
tumeur  irrégulière,  dure,  bosselée,  du  volume  de  deux 
poings  ;  l’épreuve  de  la  déviation  du  complément  ayant 
été  positive,  le  diagnostic  fut  celui  de  kyste  hydatique. 

Au  cours  de  l’opération,  on  trouva  une  masse  kystique 
multiloculaire  :  la  ponction  de  certains  kystes  donnant 
un  liquide  franchement  biliaire,  alors  que  le  kyste  voisin 
avait  un  contenu  1  trainsparent  ou  était  rempli  d’une 
véritable  bouillie.  1 

L’extirpation  de  toutes  ces  tumeurs  fut  pratiquée  sans 
trop  de  difficulté  èt  fut  suivie  de  guérison  :  seule  une 
assez  forte  hémorragie  gêna  l’acte  opératoire. 

Il  s’agLssait  de'  kystes  développés  aux  dépens  des 
voies  biliaires  intra-hépatiques  normales  et  de  voies 
biliaires  néotormées  ;  aussi,  ces  tumeurs  doivent-elles  être 
regardées  comme  des  tumeurs  congénitales. 

D’après  Tuffier,  l’extirpation  est  la  méthode  de  choix 
et  est  facilitée  par  le  fait  qu’autour  du  kyste  se  trouve 
une  zone  sclérosée  :  le  tissu  hépatique  ne  se  déchire  donc 
pas  et  peut  être  facilement  suturé  :  la  marsupialisation 
et  la  ponction  ne  doivent  être  que  des  procédés  d’excep¬ 
tion,  la  ponction  n’étant  utilisable  que  dans  les  cas  de 
kyste  à  contenu  séreux.  J.  Rouget. 


Le  Gérant  ;  J. -B.  BAILLIÈRE. 


'5995-12.  CoRBEiL.  lmp.  Crêté. 
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Dans  les  traités  de  médecine,  comme  le  faisait 
récenunent  remarquer  M.  Gouget  (i),  on  ne  décrit 
à  l’article  des  maladies  du  médiastin  que  les  adéno¬ 
pathies  et  les  tmneurs.  Il  n’est  fait  aucune  place  à  la 
médiastinite  chronique.  A  peine  dit-on,  à  propos  des 
adénopathies  et  des  tumeurs,  que  ces  lésions  peuvent 
s’accompagner  d’inflammation  du  tissu  cellulaire 
voisin,  sans  noter  l’importance  séméiotique  de  cette 
réaction  médiastinale.  Il  n’y  a  guère  que  dans  la 
description  des  ijéricardites  chroniques  où  l’on  mette 
plus  en  vedette  la  médiastinite  calleuse  de  Küssmaul. 

Cependant,  la  littérature  médicale  renferme  toute 
une  série  d’observations  qui  montrent  qu’une  inflam¬ 
mation  chronique  du  médiastin  peut  exister  indé¬ 
pendamment  d’adénopathies,  de  tumeurs,  ou  encor 
de  lésions  pleurales  ou  péricardiques,  et  donner  lieu 
à  un  ensemble  clinique  bien  caractérisé.  Ces  médias¬ 
tinites  chroniques  méritent  d’être  individualisées, 
tant  à  cause  de  la  richesse  et  de  la  gravité  des  sym¬ 
ptômes  par  lesquels  elles  se  manifestent  que  par  les 
importantes  conséquences  thérapeutiques  que  leur 
connaissance  impose. 

Certes,  dans  d’autres  cas,  la  médiastinite  coexiste, 
comme  le  signalent  les  classiques,  avec  les  lésions  des 
divers  organes  du  médiastin  ;  mais  elle  prend  sou¬ 
vent  alors,  dans  la  genèse  des  accidents,  une  place 
plus  grande  que  celle  qu’on  lui  attribue  généralement. 

Historique.  ■ —  Oulmont  (2) ,  en  1 855 ,  publie  dans  son 
mémoire  sur  l’oblitération  de  la  veme  cave  supérieure 
des  faits  de  médiastinite  chronique  avec  désordres 
considérables  de  la  circulation  cave  supérieure  ;  mais 
il  ne  semble  pas  voir  le  rôle  de  cette  médiastinite  et 
ne  la  considère  que  comme  une  lésion  accessoire.  I<e 
fait  seul  qui  retient  son  attention,  c’est  l’oblitéra¬ 
tion  de  la  veme  par  concrétion  sanguine  ou  par 
compression  d’une  tumeur  du  voisinage.  Il  ne  i^récise 
pas  davantage  la  cause  de  ces  lésions.  Il  accuse,  dans 
certains  cas,  la  tuberculose,  le  cancer,  un  anévrysme 
aortique,  sans  jamais  parler  du  rôle  de  la  sjqfliilis. 

Plus  tard ,  c’est  le  cas  de  M.  Comby  (3)  ;  mais  lors  des 
deux  premières  communications  à  la  Société  médi¬ 
cale  des  hôpitaux  (1S92  et  1893),  ainsi  que  dans  le 
cas  de  M.  Achard  (4),  la  syphilis  n’est  pas  incriminée. 

C’est  l’apparition  ultérieure  du  tabès  et  de  la  pa¬ 
ralysie  générale  chez  le  malade  de  M.  Comby;  puis 
l’autopsie  de  ce  sujet  faite  par  MM.  Vigoureux  et 
Collet  qui  ont  établi,  d’une  part,  que  la  syphilis  était 

(1)  Gouget,  Presse  medicale,  avril  1911. 

(2)  Oui,MONT,  Oblitération  de  la  veine  cave  supérieure  jxir 
concrétion  et  par  compre.sslon  (Bull,  de  la  Soe.  mid.  d'obser¬ 
vation,  Paris,  1855,  t.  III,  p.  463). 

(3,  4  et  5)  CoMiiY,  rn  cas  d’oblitération  de  la  veine  cave  supé- 
N»  51. 


en  cause,  et,  d’autre  part ,  que  l’oblitération  de  la  veine 
cave  supérieure  avait  été  provoquée  par  une  mé¬ 
diastinite  coexistant  avec  une  thrombo-phlébite  de 
ce  vaisseau.  Ea  notion  nette  de  l’existence  de  la  mé¬ 
diastinite  syphilitique  date  donc  .seulement  de 
1906  (5). 

Ensuite,  le  cas  de  Barth,  les  trois  observations  de 
Sergent,  le  cas  de  Tliiroloix  et  Miginiac,  celui  de 
Dieulafoy,  le  fait  d’Oulmont,  celui  de  Babonneix 
et  Baron  ,  les  quatre  observations  et  l’étude  d’en¬ 
semble  de  Eian  et  Baron  (6)  ont  montré  la  fréquence 
relative  de  la  médiastinite  chronique  syphilitique  et 
précisé  sa  sjnnptoniatologie.  En  même  temps,  cette 
étude  de  la  médiastinite  syphilitique  attirait  l’at¬ 
tention  sur  les  médiastinites  chroniciues  en  général  : 
Sergent  et  Combler,  Nobécourt  et  Paisseau,  HutineE 
Eambour  (7)  relatent  des  cas  de  médiastinite  chro¬ 
nique  d’origine  tuberculeuse.  Apert  (8)  incrimine 
pour  certains  cas  de  médiastinite  une  infection  banale. 

A  l’étranger,  la  médiastino-péricardite  a  fait  l’objet 
de  plusieurs  mémoires,  depuis  les  travaux  initiaux 
de  GriesingeretKüssmaul.  Récenunent,  Radonicic  (9)- 
s’intéresse  aussi  aux  médiastinites  isolées,  et  à  l’aide 
de  37  cas  personnels  (formes  pures  et  fonnes  as¬ 
sociées)  essaie  une  classification  et  une  description, 
un  peu  confuse  d’ailleurs,  des  médiastinites  chro¬ 
niques.  Ees  observations  de  médiastinites  syphi¬ 
litiques  sont  jilus  rares  :  telles  sont  celles  de  Case 
eu  Angleterre,  de  Schüneman  en  Allemagne,  de 
Buttino  en  Italie  (10).  Enfin,  il  faut  signaler,  dè.s 
maintenant,  une  importante  acquisition  thérapeu¬ 
tique,  la  cardiolyse  de  Braucr,  qui  a  rendu  des  .ser¬ 
vices  dans  certains  casdemédiastino-péricardites(ii). 

Étiologie.  —  Ce  rapide  historique  nous  montre 
la  part  prépondérante  que  jouelasyphilis  dansl’étio- 


ricure  :  i'»  conimuiiicatiou,  janvkr  1892  ;  2”  communication, 
dicembre  1893  ;  3“  communication  avec  Vigouroux  et  Collet, 
février  1906,  Soc.  mid.  des  Hôpitaux.  —  Acïiaud,  Soe.  mid.  des. 
Hep.,  1896. 

(6)  Barth,  Soc.  méd.  des  Hôp.,  9  février  1906.  —  Sergent, 
.Syphilis  et  tuberculose,  1907,  édit.  Mas.son  ;  I41  inédiastiiiite 
syphilitiqtie  considérée  dans  ses  rapports  avec  rmiévrj’smc  de 
l’aorte  (Presse  médic.,  3  juillet  1912,  p.  569-71)  ;  I41  nié-diasti- 
iiite  chronique  considérée  dans  scs  rapports  avec  la  tuberculose, 
(Presse  médic.,  1912,  p.  652-655).  —  ïhiroloix  et  Miginiac, 
Soc.  méd.  des  Hôp.,  juin  1910.  —  DiEUmrov,  Elude  sur  la  nic- 
diastinlte  syphilitique  (Presse  méd.,  30  nov.  1910,  p.  879-899), 

—  Oui.mont  et  Delort,  Soc.  méd.  Hôp.,  7  juin  1912,  p.  793-99. 

—  Babonneix  et  Baron,  Cas.  des  Hôp.,  1912,  p.  157-159.  — 
I.i.\N  et  Baron,  Des  iné-diastinites  syphilitiques  (Progrès  mé¬ 
dical,  9  et  16  nov.  1912). 

(7)  Sergent  et  Comiîier,  Soc.  méd.  Hôp.,  16  février  1906.— 
Nobécourt  et  Paisseau,  Soc.  méd.  des  Hôp.,  16  déc.  1910.  — 
Hutinel,  Médiastinites  chroniques  (Bulletin  médical,  23  et 
30  août  1911).  —  Bambour,  Btude  sur  la  inéiilastiiiite  cîtrol 
nique  chez  renfant  (Thèse  Paris,  1911). 

(8)  Apert,  Soc.  méd.  des  Hôp.,  9  février  1906. 

(9)  Radonicic,  Deutsche  méd.  Wochenschr.,  9  mars  ign. 

(10)  Case,  Schunemann,  Buttino,  Obs.  citées  da'ns  la  thèse- 
de  Iambour. 

(11)  I,a  plupart  de  ces  observations,  et  tpielques  observa¬ 
tions  iné-dites  seront  rapportées  dans  la  thèse  de  notre  élève 
et  ami,  M.  Scbillotte,  sur  les  mé-diastiuites  chroniques,  thèse 
qui  sera  soutenue  bieiitiM,  dans  le  courant  de  ce  mois,  ou  en  dé¬ 
cembre. 
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logie  de  la  médiastinite  chronique.  Mauriac  signale 
radéno-inédiastinite  de  la  période  secondaire,  rare¬ 
ment  assez  considérable  pour  provoquer  des  acci¬ 
dents  graves  :  il  n’en  cite  d’ailleurs  aucune  obser¬ 
vation.  I<a  médiastmite  est  à  peu  près  exclusivement 
un  accident  de  la  période  tertiaire,  et  presque  tous 
les  cas  observés  la  montrent  survenant  dans  des 
syphilis  latentes  qui  n’avaient  jamais  été  traitées  au¬ 
paravant.  Elle  peut,  d’ailleurs,  coexister  avecd’autres 
lésions  syphilitiques  du  médiastm.  Nous,  ne  voulons 
pas  parler  de  la  coexistence  avec  la  thrombophlébite 
de  la  veine  cave  supérieure  qui  est  de  règle,  mais 
avec  des  gonunes  du  cœur  (cas  de  Thiroloix  et  Mi- 
giniac),  des  gommes  trachéo-bronchiques  (cas  de 
■Gingeot  et  Sergent)  et  surtout  avec  l’anévrysme 
de  l’aorte  [cas  de  Babonneix  et  Baron,  de  Ser¬ 
gent,  de  I,ian  et  Baron,  et  diagnostic  rétro.spectif 
dans  d’anciennes  observations  comme  celle  de  Martin 
Solon  (i)]. 

Après  la  syphilis,  c’est  la  tuberculose  qui  est  la 
cause  la  plus  fréquente  des  médiastinites  chro¬ 
niques.  Bes  classiques  signalent,  sans  lui  donner  une 
grande  place  dans  la  genèse  des  accidents,  un  certain 
degré  de  médiastinite  accompagnant  les  adéno¬ 
pathies  trachéo-bronchiques  tuberculeuses.  De  même, 
au  comrs  des  pleurésies  médiastines,  des  péricardites 
chroniques,  et  tout  particulièrement  de  la  symphyse 
péricardique  tuberculeuse,  la  médiastinite  est  la  règle. 
D’ailleurs,  les  descriptions  cliniques  ne  séparent  pas 
nettement  les  symptômes  dus  à  la  médiastinite  de 
.  ceux  dus  à  la  symphyse  proprement  dite.  Mais,  de 
.  plus,  il  est  des  cas  où  les  phénomènes  pathologiques 
observés  dépendent  presque  exclusivement  de  la 
médiastmite  tuberculeuse.  Sergent  et  Combler, 
.Nobécourt  et  Paisseau  en  ont  apporté  des  obser¬ 
vations  miportantes.  Hutinel,  dans  une  de  ses  ré¬ 
centes  leçons  sur  les  médiastmites  chroniques,  et 
dans  la  thèse  de  son  élève  Bambour,  insiste  sur  le 
rôle  de  la  tuberculose  dans  leur  étiologie.  Il  en  fait 
même  chez  l’enfant  leur  cause  prépondérante.  Notre 
■  maître,  M.  Barbier,  dansson  enseignement  journalier, 
nous  montrait  souvent  aussi  la  fréquence  de  lamédias- 
tinite  coexistant  avec  l’adénoiiathie  trachéo-bron¬ 
chique  tuberculeuse. 

Il  faut  remarquer  que,  dansplusieurs  cas,  la  médias¬ 
tinite  chronique  a  été  observée  chez  des  sujets  à  la 
fois  syphilitiques  et  tuberculeux  (observations  de 
Nobécourt  et  Paisseau,  de  vSergent).  Ba  part  étio¬ 
logique  respective  de  ces  deux  infections  est  difficile 
à  préciser  dans  ces  cas. 

Bes  autres  causes  de  médiastinite  sont  moins 
importantes.  J/t  rhumatisme  articulaire  aigu,  en 
même  temps  qu’il  lèse  les  séreuses  péricardiques  et 
pleurales,  contribue  assez  souvent  à  la  fonnation 
d'une  médiastinite  plus  ou  moms  étendue  qu‘’ont 
bien  décrite  Griesinger  et  Küssmaul. 

Bes  cancers  des  organes  voisins,  en  particulier 
le  cancer  de  l’œsophage,  ainsi  que  le  cancer  du  pou- 

{t)  Martin  Solon,  Oblitération  de  la  veine  cave  supérieure 
et  des  veines  brachiocéplialiqucs  {Archives  gtn.  de  mcd.,  1836, 
t.  X). 


mon  surtout  dans  sa  forme  hilaire,  déterminent  sou¬ 
vent  une  inflammation  non  spécifique  du  tissu  médias¬ 
tinal  avec  formation  de  brides  scléreuses  plus  ou 
moins  nombreuses.  B’actmomycose  produit  dans 
certains  cas  des  lésions  médiastinales,  mais  ce 
sont  de  vastes  collections  purulentes  ;  elle  ne  réalise 
pas,  en  général,  la  médiastinite  fibreuse,  que  nous 
avons  surtout  en  vue  ici.  Plus  rarement,  la  coque¬ 
luche,  l’anthracose  ganglionnaire,  les  pnemnonies 
répétées,  Içs  traumatismes  peuvent  être  invoqués 
conmie  cause  de  médiastinite  chronique,  ainsi  que 

•  Radonicic  en  rapporte  des  exemples.  Parfois  enfin 
, l’étiologie  est  obscure.  Des  infections  indétenriinées, 
qui  ont  pu  même  ne  pas  attirer  l’atténtion,  seraient 
dans  quelques  cas,  d’après  Apert,  à  l’origine  de  cer¬ 
taines  médiastinites. 

Anatomie  pathologique.  —  Anatomiquement, 
la  plus  typique  des  médiastinites  chroniques  est  la 
médiasiinile  syphilitique. 

Elle  siège  le  plus  souvent  dans  la  partie  supé- 
rieme  et  plus  spécialement  antéro-supérieure  du 
médiastm.  On  trouve  alors,  au-devant  du  péricarde, 
•à  l’origine  des  gros  vaisseaux,  un  amas  épais  de  tissu 
fibro-adipeux  dans  lequel  cheminent  de  nombreuses 
veines  dilatées.  Cette  masse  occupe  tout  l’espace 
compris  entre  le  sternmn,  le  péricarde  et  les  plèvres. 

.  Elle  s’avance  plus  ou  moins  profondément,  enserre 
les  gros  vaisseaux  de  la  base  du  cœur,  les  nerfs,  et 
parfois  s’étend  jusqu’aux  bronches.  Elle  est  dure  à  la 
coupe,  crie  sous  le  scalpel  ;  elle  contient  rarement  des 
ganglions,  oualors'quelques  ganglions  anthracosiques. 

.  Quelquefois,  cependant,  il  y  a  une  véritable  adéno¬ 
pathie  syphilitique  tertiaire  constituée  par  de  petits 
ganglions  grisâtres  peu  nombreux. 

Dans  cette  masse,  il  faut  sculpter  les  organes 
médiastinaux  :  les  uns  sont  seulement  comprimés 
et  plus  ou  moins  déformés,  comme  l’aorte,  l’artère 
pulmonaire,  l’œsophage  ;  les  autres  sont  lésés  sou¬ 
vent  très  profondément,  les  bronches,  les  troncs  vei¬ 
neux  du  système  cave  supérieur  surtout. 

Bes  nerfs  pneumogastrique,  récurrent,  phrénique, 
peuvent  être  simplement  irrités  par  compression, 
ou  bien  envahis  par  le  proces.sus  inflammatoire. 

Bes  bronches  sont  quelquefois  le  siège  de  sténose, 
non  pas  simplement  par  compression,  mais  par  ré- 
tréciasement  cicatriciel  du  conduit  aérien,  reliquat 
de  lésions  scléro-gomnieuses  des  parois  bronchiques 
qui  ont  évolué  en  i  même  temps  que  la  médiastinite 

•  (Gingeot  et  Sergent) . 

B’organe  le  plus  souvent  atteint,  c’est  la  veine 
cave  supérieure.  Ses  tuniques  fusionnées  se  con- 
.  fondent  avec  le  tissu  fibreux  médiastinal.  Son  calibre 
est  notablement  diminué.  Dans  le  cas  de  Comby,  la 
veine  cave  supérieure  n’était  pas  plus  grosse  qu’une 
humérale  au  pli  du  coude.  Sa  lumière  est  le  plus  sou¬ 
vent  oblitérée  par  un  caillot  organisé.  Parfois  même 
la  veme  est  représentée  par  un  cordon  fibreux  plein, 
en  partie  calcifié.  Ba  portion  péricardique  est,  par 
■  contre,  respectée;  elle  a  alors  la  forme  d’mi  cône  dont 
la  pointe  effilée  se  continue  avec  ce  qui  reste  du 
vaisseau,  tandis  que  la  base  s’ouvre  dans  le  péri- 
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carde.  Eu  haut,  au  contraire,  les  lésions  se  pour-  notamment  la  veine  cave  inférieure  et  les  pliré- 


suivent  souvent  dans  les  troncs  veineux  brachio¬ 
céphaliques  ,  qui  peuvent  être  complètement  oblitérés , 
et  même  se  perdre  dans  la  gangue  médiastinale  sur- 
un  trajet  plus  ou  mohis  long  (Martm Solon).  Quel¬ 
quefois  la  thrombo-phlébite  remonte  encore  plus 
haut,  envahissant  les  jugulaires. 

Ea  thrombo-phlébite  peut,  d’ailleurs,  respecter  la 
veine  cave  supérieure,  et  intéresser  seulement  Tun 
des  troncs  veineux  brachio-céphaliques  droit  ou 
gauche,  comme  ce  fut  le  cas  chez  la  malade  dont 
l’un  de  nous  a  relaté  l’observation  avec  Babonneix, 
comme  nous  pouvons  le  voir  actuellement  chez  un 
malade  du  service  de  notre  maître  le  Dr  (Ettinger. 

En  même  temps  que  cette  médiastmite,  il  peut  y 
avoir,  nous  y  avons  déjà  insisté,  un  anévrysme  de 
l’aorte.  Il  y  a  parfois  même  fusion  des  parois  de  la 
poche  aortique  avec  la  veine  cave  mférieure,  plus 
ou  moins  profondément  lésée,  le  tout  compris  dans 
le  tissu  médiastinal  sclérosé  (Martin  Solon) . 

On  peut  saisir  ces  lésions  à  leur  période  initiale. 
C’e.st  ainsi  que  l’observation  rapportée  par  Thiroloix 
et  Miginiac  nous  montre  un  envahissement  du 
tissu  médiastüial,  des  bronches,  des  oreillettes,  de 
l’aorte  par  des  gommes  syphilitiques.  Ces  lésions 
spécifiques  étaient  noyées  dans  un  épais  tissu 
fibro-adipeux,  ébauche  déjà  très  marquée  de  la  mé¬ 
diastinite  scléreuse  qu’on  aurait  trouvée  plus  tard, 
si  le  malade  avait  survécu  à  cette  syphilose  médias¬ 
tinale. 

Ea  médiastiniie  tuberculeuse  est,  en  général,  mohis 
prononcée  que  la  précédente.  Elle  peut  occuper  la 
partie  supérieure  du  médiastin.  Elle  accompagne 
alors  de  volumineux  ganglions  trachéo-bronchiques, 
souvent  caséeux.  Ee  tissu  fibreux  lui-même  est  peu 
abondant.  Il  consiste  en  trousseaux  qui  relient 
les  organes  les  uns  aux  autres  ou  à  la  colomie  verté¬ 
brale.  Dans  certaines  autopsies  cependant,  on  a  trouvé 
une  volumineuse  masse  fibreuse  englobant  les 
organes  du  médiastin  supérieur.  Ces  derniers  cas 
semblent  s’obseiyer  surtout  chez  des  sujets  à  la  fois 
syphilitiques  et  tuberculeux. 

Souvent  aussi  la  tuberculose  atteint  la  partie  mfé¬ 
rieure  du  médiastm.  On  trouve  alors,  derrière  le  plas¬ 
tron  sterno-costal  qu’on  libère  avec  peüie,  entre  les 
deux  poumons  et  en  avant  du  cœur,  une  masse 
fibreuse  dure,  plus  ou  moins  volummeuse.  On  ne  peut 
la  détacher  des  organes  voisins  auxquels  elle  adhère 
fortement.  Ceux-ci,  d’ailleurs,  ou  plus  exactement 
leurs  enveloppes  participent  presque  toujours  à  ce 
processus  de  sclérose  médiastinale.  Il  y  a  symphyse 
pleurale  partielle  ou  complète  avec  épaississement 
des  plèvres,  péricardite  externe,  souvent  même 
.symphyse  péricardique.  I<e  cœur  est  alors  étouffé 
dans  cette  gangue  fibreuse, .  et  presqiie  toujours  son 
vohune  est  relativement  petit.  Il  peut,  comme  le  fait 
bien  remarquer  Hutinel,  y  avoir  médiastinite  et  péri¬ 
cardite  externe  sans  symphyse  péricardique.  En  tout 
cas,  dans  cette  gangue  fibreuse  on  trouve,  outre  des 
ganglions  et  des  tubercules,  les  organes  de  la  partie 
inférieure  du  médiastin  comprünés  et  souvent  lésés. 


niques.  Nous  n’avons  pas  vu  mentionnées  toutefois 
des  lésions  de  la  veüie  cave  inférieure  aussi  pro¬ 
fondes  que  celles  de  la  veine  cave  supérieure  dans 
la  médiastinite  sj’philitique.  Quelquefois,  cette  sclé¬ 
rose  du  tissu  cellulaire  et  des  enveloppes  viscérales 
se  inanifeste  aussi  hors  du  thorax,  et  notamment  on 
peut  avoir  de  la  périhépatite,  de  la  périsplénite 
accompagnant  les  lésions  précédentes.  Ea  pleuro- 
médiastino-péricardite,  avec  ou  sans  symphyse  péri¬ 
cardique,  peut  se  rencontrer  dans  la  syphilis  (Scliü- 
neman).  Elle  y  est  rare.  Elle  est  surtout  l’apanage 
de  la  tuberculose,  et  la  plupart  des  cas  en  ont- été 
observés  chez  les  enfants. 

Ees  autres  médiastinites  n’ont  aucmi  caractère 
anatomique  spécifique.  Elles  sont,  en  général,  plus 
discrètes  et  consistent  surtout  en  brides  fibreuses 
reliant  les  organes  entre  eux  ou  les  fixant  à  la  colonne 
vertébrale.  Il  faut  cependant  mentionner  la  médias¬ 
tinite  rhumastünale  qui  est  surtout  une  médias¬ 
tinite  mférieure  et  s’accompagne  presque  toujours 
de  symphyse  péricardique  et  mê:ne.  pleurale.  Mais 
alors,  dans  ces  cas,  le  cœur  est  très  gros,  à  l’encon¬ 
tre  de  ce  que  nous  avons  •\ru  pour  la  tuberculose. 

E’étude  des  lésions  microscopiques  de  la  médias¬ 
tinite  donne  des  résultats  variables  encore  suivant 
la  cause. 

Dans  la  médiastinite  sypliilitique,  lorsque  les 
lésions  sont  au  début,  on  trouve  au  milieu  du  tissu 
médiastinal,  plus  ou  moins  sclérosé,  des  gonnnes 
syphilitiques  typiques.  Plus  tard,  il  n’y  a  plus  que  du 
tissu  fibro-adipeux,  avec,  jjar  places,  quelques  amas 
de  cellules  rondes,  mais,  nulle'  part,  de  lésions  spéci¬ 
fiques.  Ees  tuniques  de  la  veine  cave  supérieure  sont 
confondues  en  une  seule  lanie  fibreuse  avec  ou  sans 
dépôts  calcaires  ;  sa  lumière  est  remplie  par  un  caillot 
fibreux  parfois  en  partie  calcifié.  . 

Dans  la  tuberculose,  au  milieu  du  même  tissu 
fibro-adipeux,  on  rencontre  très  souvent  des  cellules 
géantes  disséminées,  souvent  même  des  tubercules. 

;I1  est  intéressant  de  citer  l’examen  qu’ont  pu 
faire  Nobécourt  et  Paisseau  chez  leur  petit  malade 
attemt  de  médiastmite,  ,  dont  l’origine  mixte,  tuber¬ 
culeuse  et  syphilitique,  est  des  plus  probables:  Ee 
tissu  médiastinal  présentait  une  alternance  de 
zones,  claires  et  de  zones  opaques.  Ees  zones  claires 
étaient  centrées  par  un.  vaisseau  :  de  nêofonnation 
autour  duquel  se  disposaient  des  éléments  fijgürés 
assez  clairsemés  :  cellules  fixes  du  tissu  ;cohjonctif 
et  éléments  , mononucléés.  Au  centré.) dés:  zones 
opaques  plus  étendues,  montait  une  colonne  fibreuse, 
reliquat  du  vaisseau  oblitéré.  Autour  se.  disposait  un 
tissu  réticulé,  plus  dense  que  dans  lés  zones  claires, 
renfennant  de  nombreuses  hématies  plus  ou  moins 
altérées  et  parfois,  même  de  .  peti ts  ;  foyers  hémor¬ 
ragiques.  Dans  ce  tissu,  on  trouvait  aussi  des  for¬ 
mations  tuberculeuses  disséminées  :  les  unes  cons¬ 
tituées  par  du  caséum,  atx  centre,  par  des  cellules 
épithélioïdes,  des  cellules  géantes  .nettes,  et  une 
zone  fibreuse  à  la  périphérie  ;  les  autres  comprenant 
seulement  de  petits  amas  de ,  cellules  épithélioïdes. 
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Nobécourt  et  Paisseau  pensent  que  la  présence  de 
ces  lésions  artérielles  et  périartérielles  ne  peut  s’ex¬ 
pliquer  que  par  l’association  de  la  syphilis  avec  la 
tuberculose  (leur  petit  malade  et  son  frère  avaient 
eu  une  réaction  de  Wassermann  positive). 

Symptômes.  —  1>  tableau  clinique  des  médias¬ 
tinites  varie  lui  aussi  avec  leur  étiologie.  Si  les 
lésions  sont  à  peu  près  les  mêmes,  puisqu’il  s’agit 
toujoùrs  coimne  terme  ultime  de  sclérose  du  tissu 
médiastinal,  par  contre  leur  prédilection  pour  telle 
ou  telle  partie  du  médiastin  et  surtout  leur  évolu¬ 
tion  sont  distinctes  suivant  la  cause.  Nous  décrirons 
d’abord  la  médiastinite  S3q3hilitique  qui  est  la  plus 
fréquente  et  la  plus  caractéristique,  chez  l’adulte, 
du  moins. 

Médiastinite  syphilitique.-  —  P’anatomie  patho¬ 
logique  a  montré  que  les  lésions  n’étaient  pas  égale¬ 
ment  réparties  sur  toute  l’étendue  du  médiastin,  ha 
médiastinite  S3q)hilitique  est  surtout  une  médiastinite 
supérieure.  La  forme  inférieure  apparaît  comme 
l’apanage  de  la  médiastinite  tuberculeuse  avec  la¬ 
quelle  nous  la  décrirons  ;  mais,  même  dans  la  partie 
supérieuredumédiastin,  les  lé.sions  scléro-gommeuses 
prédominent  plus  spécialement  en  certains  points. 
Elles  entraînent  alors  des  aspects  cliniques  différents 
suivant  les  organes  qui  se  trouvent  lésés. 

Plus  souvent,  c’est  autour  de  la  veine  cave  supé¬ 
rieure  et  de  ses  troncs  d’origine  que  se  développe 
le  processus  inflammatoire,  et  le  syndrome  d’obli- 
iération  de  la  veine  cave  supérieure  paraît  fréquent 
nu  cours  des  médiastinites  syphilitiques. 

D’autres  fois,  c’est  autour  des  voies  aériennes  que 
s’est  faite  la  médiastinite  :  on  a  alors  la  forme  respi¬ 
ratoire. 

Il  est  aussi  des  cas  où  les  lésions  sont  plus  étendues 
et  donnent  heu  à  un  syndrome  médiastinal  presque 
complet  :  formes  étendues.  Par  contre,  la  médiasti¬ 
nite  peut  être  beaucoup  plus  discrète  et  ne  se  révéler 
que  par  quelques  symptômes  qu’on  pense  rarement 
â  rattacher  à  leur  véritable  cause.  Ces  formes  frustes 
sont  particulièrement  utiles  à  connaître  pour  le 
traitement  du  malade.  Bnfln  il  y  a  souvent  existence 
de  la  médiastinite  syphilitique  avec  l'anévrysme  aor- 
iique. 

Médiastinite  syphiditique  avec  oblitération 
X)E  LA  VEINE  CAVE  SUPÉRIEURE.  —  Début.  —  Le 
•début  est  le  plus  souvent  lent  et  progressif;  les 
malades  se  plaignent  de  gêne  respiratoire,  surtout 
marquée  au  moment  des  efforts,  parfois  accom¬ 
pagnée  de  crises  douloureuses  pénibles,  avec  sensa¬ 
tion  de  constriction  précordiale,  tachycardie.  En 
outre,  ils  ont  de  la  céphalée  assez  tenace,  soulagée 
par  des  épistaxis  qui  peuvent  être  abondantes.  Un 
symptôme  est  souvent  observé  :  lorsque  le  malade 
.se  baisse  iiour  ramasser  mi  objet,  il  a  de  la  cyanose 
'de  la  face  avec  des  tintements  d’oreille  et  même  du 
vertige. 

Peu  à  peu,  cette  cyanose  devient  persistante,  la 
figure  se  bouflSt,  les  yeux  deviennent  plus  saillants, 
le  thorax,  le  cou,  les  membres  supérieurs  s’cedéma- 
tient.  En  même  temps,  la  dyspnée  augmente,  la  cé¬ 


phalée  est  plus  tenace  ;  bientôt  le  tableau  clinique 
se  trouve  au  complet. 

D 'autres  fois ,  le  début  est  brusque  :  en  quelques  heures 
s’installent  tous  les  symptômes  de  la  période  d’état. 

Période  d’état.  —  Trois  symptômes  frappent  alors 
l’attention,  tous  sous  la  dépendance  de  l’obUté- 
ration  de  la  veme  cave  supérieure  :  l’œdème  localisé 
à  la  partie  supérieure  du  corps  ;  la  cyanose  qui 
l’accompagne,  et  l’apparition  assez  rapide  d’un  riche 
réseau  veineux  sous-cutané. 

h’ oedème  commence  presque  toujours  par  la  face  ; 
puis  il  envahit  le  cou,  les  membres  supérieurs  en 
débutant  par  les  mains,  enfin  le  thorax;  même  s’il 
s’est  installé  de  façon  progressive,  il  n’est  pas  rare  de 
le  voir  progresser  par  à-coups  :  à  l’occasion  d’une 
quinte  de  toux  par  exemple,  il  augmente  considé¬ 
rablement.  La  face  est  bouffie,  les  traits  du  visage 
sont  effacés  ;  on  a  l’impression  d’un  embonpoint 
factice.  Ce  sont  surtout  les  joues  qui  sont  élargies, 
donnant  à  la  tête  la  fonne  d’une  poire.  Les  mu¬ 
queuses  elles-mêmes  sont  infiltrées,  la  bouche  est 
empâtée;  on  peut  voir  un  véritable  œdème  des 
joues,  de  la  luette  et  de  la  langue.  Le  cou  est  gonflé 
notaimnent  vers  sa  base.  Les  creux  sus-claviculaires 
sont  marqués  par  un  gonflement  élastique  et  résistant 
que  les  Américains  comparent  à  mi  collier  de  chair. 
Aux  membres,  il  s’agit  d’mi  œdème  véritable  qui 
rapidement  devient  dur,  ne  se  laisse  plus  déprimer 
en  godet;  il  n’est  parfois  pas  égal  des  deux  côtés. 
Au  thorax,  toute  la  partie  antérieure  ainsi  que  les 
seins  sont  œdématiés,  mais  presque  jamais  on  ne 
note  d’œdème  à  la  partie  dorsale.  Ce  fait  nous 
semble  explicable  par  la  disposition  anatomique 
des  veines  thoraciques  superficielles.  Les  veines 
intercostales  ont  un  double  courant  réglé  par  la 
disposition  des  valvules  qu’on  y  rencontre  ;  l’un  se 
dirige  en  avant  et  aboutit  aux  mammaires  internes, 
tributaires  de  la  veine  cave  supérieure  ;  l’autre  se 
dirige  en  arrière  et  se  déverse  dans  les  azygos.  Or, 
le  système  des  azygos  constitue  tm  véritable  pont 
anastomotique  entre  les  systèmes  caves  supérieur 
et  inférieur  :  ainsi  le  sang  veineux  de  la  partie 
dorsale  du  thorax  peut  se  déverser  directement 
dans  la  veine  cave  inférieure  (i). 

Si  cet  œdème  persiste,  il  se  forme  assez  vite  une 
véritable  pachydermie. 

La  cyanose  qui  accompagne  l’œdème  lui  donne 
encore  un  caractère  particulier.  La  face  est  rouge 
violacée,  surtout  au  nWeau  des  lèvres,  du  nez,  des 
oreilles.  Les  yeux  sont  [turgescents,  saillants  hors  de 
l’orbite  ;  la  conjofictive  oculaire  est  injectée  et 
semble  œdémateuse.  [Toute  la  partie  supérieure  du 
corps  présente  une  teinte  bleue  ardoisée  qui  con¬ 
traste  avec  l’aspect  de  la  moitié  inférieure  restée 
normale.  Cette  cyanose  s’exàgère  encore  sous 
l’influencé  des  efforts,  des  accès  de  toux,  et  surtout 
lorsque  les  malades  se  penchent  en  avant,  en  arrière 
ou  latéralement. 

Dès  ce  moment,  on  remarque  une  ébauche  de 

(i)  I,a  grande  azygos  posséderait  dans  sa  lumière  une  seule 
valvule  toujours  insuffisante. 
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circulation  collatérale  qui  s’accentue  rapidement. 
Sur  le  thorax  surtout,  se  dessinait  des  lacis  veineux 
bleuâtres  qui  preiment  des  dispositions  particulière-S 
sur  lesquelles  nous  reviendrons.  Parfois,  lorsque  les 
symptômes  se  sont  établis  brusquement,  il  y  a  de 
véritables  ecchymoses  dues  à  la  rupture  de  petites 
veines.  Au  cou,  les  jugulaires  sont  distendues  ; 
tantôt  elles  sont  souples  ;  tantôt  on  y  constate  par 
la  palpation  un  cordon  veineux  dû  à  la  propagation 
de  la  phlébite  du  tronc  de  la  veine  cave  supérieure. 

lîli  même  temps  que  l’oblitération  de  la  veine 
cave  supérieure  détermine  des  troubles  de  la 
circulation  supaficielle,  d’autres  symptômes  im¬ 
portants  témoignent  de  la  gêne  de  la  circulation 
profonde  dans  toute  la  moitié  supérieure  du  corps. 

Pes  malades  se  plaignent  de  céphalée  rebelle  ; 
ils  ont  des  éblouissements,  des  vertiges,  des  tinte¬ 
ments  d’oreilles. 

I,e  sommeil  est  agité,  pénible,  d’autant  que  la 
plupart  des  signes  de  compression  s’accentuent  dans 
la  position  horizontale.  L’intelligence  est  souvent 
troublée  ;  il  y  a  de  la  perte  de  la  mémoire,  de  la 
confusion  des  idées  ;  parfois  on  peut  voir  s’installer 
un  état  comateux  plus  ou  moins  marqué;  on  a  même 
signalé  des  convulsions. 

En  outre,  la  dyspnée  augmente;  elle  peut  s’ac¬ 
compagner  d’accès  de  suffocation  et  de  quintes  de 
toux  pénibles  suivies  du  rejet  de  crachats  sanglants. 
Ces  petites  hémoptysies  ne  sont  pas  les  seules  hémor¬ 
ragies  qu’on  puisse  rencontrer.  Les  épistaxis  notam¬ 
ment  sont  assez  fréquentes.  L’appareil  circulatoire 
ne  présente  aucun  trouble,  si  l’on  en  excepte  la  ta¬ 
chycardie  avec  ou  sans  palpitations. 

L’état  général  reste  assez  bon,  la  température  est 
nonnale,  mais  parfois  on  constate  de  la  fièvre. 
A  part. un  peu  d’anorexie,  ou  ne  note  aucun  trouble 
digestif  particulier  ;  les  urines  sont  fréquamnent 
diminuées  de  volmne,  et  dans  quelques  cas  elles  ren¬ 
fermait  de  l’albumine. 

En  somme,  les  symptômes  que  nous  venons  de 
décrire  ressortissent  tous  à  l’oblitération  de  la  veine 
cave  supérieure.  Quant  à  la  médiastinite  elle-même, 
elle  ne  se  manifeste  que  par  des  signes  inconstants 
et  difficiles  à  déceler  au  milieu  de  cet  ensemble  symp¬ 
tomatique  si  imposant.  Nous  les  retrouverons  aux 
médiastinites  frustes  où  ils  occupent  la  place  pré¬ 
pondérante. 

Cette  forme  de  médiastinite  avec  oblitération  de 
la  veine  cave  supérieure  peut  évolua  vers  la  mort. 
Les  symptômes  de  compression  s’accentuent  plus 
ou  moins  rapidement  ;  la  dyspnée  devient  intolé¬ 
rable,  les  troubles  nerveux  s’aggravait  ;  le  malade 
meurt  jiar  asphjTde,  ou  dans  le  coma,  ou  encore 
au  cours  d’une  syncope. 

Période  d’adaptation.  —  Mais  le  pronostic  n’est 
pas  toujours  aussi  sombre.  Il  se  fait  plus  ou  moins 
vite  une  sorte  d’adaptation  de  l’organisme  à  cette 
oblitération  du  gros  tronc  cave  supérieur,  grâce  à 
l’établissement  d’un  riche  réseau  veineux  sous- 
cutané  anastomotique  entre  les  deux  systèmes  caves. 
L’amélioration  est  surtout  rapide,  lorsqu’on  a  pu 


faire  précocanent  le  traitement  antisyphilitique,  elle 
peut  se  montrer  au  bout  d’une  dizaine  de  jours.  Autre¬ 
ment,  ce  n’est  qu’au  bout  d’un  mois  ou  deux  qu’on 
la  voit  se  produire.  I.æs  symptômes  fonctiomiels 
s’atténuent  progressivement,  l’œdème  disparaît 
parfois  lentement  d’ailleurs,  et  le  malade  entre  dans 
la  troisième  période  de  son  affection  dont  le  signe 
capital  est  la  circulation  collatérale.  On  trouve  dans 
les  deux  tiers  supérieurs  de  la  paroi  antérieure  du 
thorax,  empiétant  largement  sur  la  racine  des  bras 
et  la  base  du  cou,  voire  même  la  partie  inférieure  de 
la  face,  un  réseau  veineux  richement  développé 
à  mailles  allongées  dans  le  sens  vertical.  De  sa 
partie  inférieure  partent  des  troncs  collecteurs  qui 
descendent  vas  les  veines  tributaires  du  système 
cave  inférieur.  Quelques-uns  vont  aux  veines  des 
régions  X5q)hoïdiemie  et  ombilicale.  Les  autres, 
deux  gros  troncs  le  plus  souvent,  descendait  presque 
verticaux  vers  les  veines  épigastriques  inférieures 
tégumenteuses  ou  surtout  les  veines  thoraco-épi- 
gastriques  longues  tégumenteuses.  La  circulation 
du  sang  s’y  fait  de  haut  en  bas,  du  système  cave 
supérieur  au  système  cave  inférieur.  Le  sens  de  ce 
courant  est,  d’ailleurs,  souvent  difficile  à  déter¬ 
miner. 

Sa  richesse  à  la  partie  antéro-supérieure  du  thorax 
distingue  nettement  cette  circulation  sous-cutanée 
pathologique  de  toutes  celles  qu’on  rencontre  dans, 
la  région  thoraco-abdominale.  Elle  est  toute  diffé- 
rarte  de  celle  de  l’obstruction  cave  inférieure  isolée. 
Les  veines  dilatées  siègent  alors  surtout  sur  les  par¬ 
ties  latérales  de  la  paroi  abdominale  et  vont  aboutir 
presque  exclusivanent  à  la  région  axillaire.  Elle  se 
différencie  facilement  encore  de  celle  de  l’hypaten- 
sion  portale  pure  qui  siège  surtout  au  voisinage  des 
attaches  du  diaphragme  ou  au  creux  épigastrique, 
et  dont  les  troncs  collecteurs  vont  aboutir  va.s. 
l’aisselle  et  la  région  médio  et  parasternale.  La  diffi¬ 
culté  est  plus  grande  pour  la  difîéraicier  de  la  cir¬ 
culation  veineuse  collatérale  dans  l’hypertension 
portale  coexistant  avec  l’obstruction  cave  infé- 
riemre.  Il  y  a  alors  dilatation  des  vehies  sous-cuta¬ 
nées  à  la  fois  sur  les  parois  abdominale  et  thoracique  : 
mais  la  richesse  maxhna  du  lacis  veineux  sous- 
cutané  est,  soit  à  la  base  du  thorax,  soit  à  l’abdomen, 
et  le  sang  y  chemine  de  bas  en  haut. 

Nous  avons  insisté  sur  cette  circulation  colla¬ 
térale,  parce  qu’elle  est  presque  le  seul  symptôme 
de  la  troisième  période  de  la  médiastinite  avec 
oblitération  de  la  veine  cave  supérieure  (i). Toutefois, 
les  malades  ne  peuvent  faire  d’efforts,  de  travaux 
pénibles.  En  particuUer  ils  ne  peuvent  se  baisser  san.s 
avoir  le  visage  cyanosé,  les  veines  du  cou  gonflées 
et  éprouver  une  tendance  au  vatige. 

A  côté  de  cette  forme  avec  oblitération  de  la 
veine  cave  supérieure,  il  faut  plaça  celle  où  l’on  ne 
trouve  qu’une  oblitération  d’un  des  deux  troncs 
veineux  brachio-céphaliques.  Les  signes  sont  les 

(i)  Pour  la  topographie  de  la  circulation  collatérale  dans  la 
inédiastinite  syphilitique,  voir  les  figures  de  nos  articles  du 
Progrès  médical  (9  et  16  nov.  1912). 


PARIS  MEDICAL 


582 

mêmes,  mais  limités  à  la  moitié  de  la  partie  supé¬ 
rieure  du  tronc.  La  circulation  collatérale  a  un  type 
un  peu  spécial.  Les  veines  forment  un  riche  réseau 
à  mailles  allongées  dans  le  sens  horizontal,  abon¬ 
damment  anastomosé  avec  les  veines  du  bras,  et 
dont  les  troncs  collecteurs  vont  aboutir  aux  veines 
du  tronc  innommé  non  obUtéré. 

Forme  respiratoire. — Dans  d’autres  cas,  ce  sont 
les  troubles  respiratoires  qui  dominent  la  scène. 
Le  début  se  fait  par  delà  dyspnée,  survenant  d’abord 
au  moment  des  efforts,  puis  devenant  bientôt  conti¬ 
nue.  C’est  surtout  une  dyspnée  par  difficulté  de 
l’inspiration  sans  augmentation  du  nombre  de  respi¬ 
rations,  mais  parfois  avec  du  sifflement  ou  du 
comage  plus  ou  moins  marqué.  Il  peut  même  y 
avoir  du  tirage  sus-  et  sous-sternal.  Cette  dyspnée 
s’accompagne  souvent  de  cyanose,  mais  sans  œdème. 
A  l’examen  physique,  on  trouve  quelquefois  de 
l’abolition  du  murmure  vésiculaire  contrastant  avec 
une  sonorité  normale  dans  un  lobe  puhnonaire  ou 
tout  tm  poumon. 

S’il  y  a  en  même  temps  compression  récurren¬ 
tielle,  il  y  a  des  troubles  de  la  voix,  voix  bitonale  ou 
aphonie,  et  des  accès  de  suffocation  entrecoupant  la 
dyspnée  et  qui  peuvent  être  très  graves.  Ces  formes 
respiratoires  ont  souvent  une  évolution  rapide 
et  grave.  La  mort  peut  survenir  au  cours  d’im  accès 
de  suffocation,  ou  par  l’exagération  de  la  dyspnée. 
Files  sont  d’autant  plus  redoutables  que  d’ordinaire 
iln’yapasseulement  compression  des  voies  aériemies, 
mais  en  même  temps  lésions  scléro-goimneuses  des 
conduits  aériens  eux-mêmes,  ainsi  que  le  montre  le 
cas  rapporté  par  Gingeot  et  Sergent. 

Formes  inférieures.  —  La  média.stinite  S3q>hih- 
tique  inférieure  est  très  rare.  FUe  est  signalée  par  les 
classiques  et  notamment  par  Hutinel.  Toutefois 
nous  n’en  coimaissons  qu’une  observation  pubUée 
en  AUanagne  par  Schünemann.  C’est  surtout  la 
tuberculose  qui  est  le  grand  facteur  de  la  médiasti¬ 
nite  inférieure  :  nous  décrirons  ’  donc  celle-ci  avec 
la  médiastinite  tuberculeuse. 

Formes  étendues. —  Le  début  peut  se  faire  par 
des  accidents  respiratoires  :  dyspnte  vive,  cyanose; 
puis  s’installent  les  autres  signes  de  compression 
médiastinale.D’autresfois,  connue  dans  l’observation 
de  Dieulafoy  (i),  la  maladie  s’annonce  par  ime  série 
de  petits  signes  dus  à  la  gêne  de  la  circulation  cave  supé  - 
rieure  :  céphalée,  vertiges,  larmoiement  ;  puis  apparais¬ 
sent  de  la  dysphagie,  de  la  dyspnée,  enfin  de  l’oedème, 
de  la  cyanose  et  de  la  circulation  collatérale  témoi¬ 
gnant  l’obstruction  complète  du  tronc  cavesupérieur  ; 
et  même  des  troubles  récurrentiels,  voix  bitonale  par 
exemple. 

Si  on  laissait  évoluer,  la  mort  smrviendrait  rapi¬ 
dement,  et  il  est  peu  probable  que  l’organisme 
s’adapterait  à  ces  multiples  compressions  et  altéra¬ 
tions.  Mais  le  traitement  antisyphilitique  a  sur  ces 
fonnes  mie  action  remarquable,  car  il  s’agit  d’ime 

(1)  Dieulafoy,  Étude  sur  les  médiastinites  syphilitiques 
{Presse  mid.,  30  novcmlirc  1910). 


poussée  de  gommes  médiastinales  qui  fondent  sous 
l’influence  du  mercure. 

Formes  frustes.  — Acôtédecescasoùlamédiasti- 
nite  donne  heu  à  des  symptômes  bruyants,  il  en  est 
toute  une  série  d’autres  où  les  lésions  médiastmales 
ont  été  beaucoup  moins  étendues,  et  surtout  où 
elles  n’ont  pas  intéressé  d’organes  importants  du 
médiastin.  Le  malade  se  plaint  seulement  d’im  peu 
de  dyspnée  d’effort,  que  ni  l’état  de  son  poumon,  ni 
l’état  de  son  système  circulatoire  ne  paraissent  expli¬ 
quer.  Parfois  il  a  des  crises  douloureuses  rétro-ster¬ 
nales  plus  ou  moins  vives,  plus  ou  moins  souvent 
répétées. Dans  d’autres  cas,  il  n’y  a  que  de  la  tachy¬ 
cardie  ou  de  la  bradycardie,  dont  la  cause  reste  igno¬ 
rée.  Nous  avons  rapporté  récemment  l’observation 
d’un  malade  dont  les  accidents  de  médiastinite  ont 
consisté  presque  exclusivement  en  accès  de  spasmes 
glottiques  que  le  malade  décrivait  ainsi  :  il  ressentait 
subitement  une  constriction  vive  de  la  gorge  ;  il  as-- 
phyxiait  ;  sa  face  devenait  violette  :  puis  les  acci¬ 
dents  se  calmaient  au  bout  de  quelques  instants.  Fn 
outre,  ce  malade  avait  une  tachycardie  continuelle 
qui  persiste  encore  actuehement,  bien  que  le  traite¬ 
ment  ait  fait  disparaître  les  autres  accidents. 

Dans  certaines  médiastinites  frustes,  le  seul  trou¬ 
ble  fonctioimel  peut  être  de  la  dysphagie,  ou  encore 
de.  la  dysphonie  due  à  une  paralysie  récurrentielle 
gauche  que  l’on  pourrait  attribuer  à  tort  à  un  ané-^ 
vrysme  aortique  (2).  Dans  d’autres  cas  enfin,  il  n’y 
a  que  peu  ou  pas  de  troubles  fonctionnels,  mais  une 
circulation  veineuse  collatérale,  témoignant  d’une 
gêne  circulatoire  plus  ou  moins  marquée  dans  le  ter¬ 
ritoire  de  la  veine  cave  supérieure. 

C’est  dans  ces  cas  à  symptomatologie  fruste,  qu’il 
faut  rechercher  les  signes  propres  à  la  médiastinite 
pour  rattacher  à  leur  cause  les  troubles  dont  se  plai¬ 
gnent  les  malades. 

inspection  peut  faire  constater  de  la  rétraction 
systolique  pîuricostale  à  la  région  précordiale  ou  au- 
dessous  et  en  dehors  de  l’angle  inférieur  de  l’omo¬ 
plate  (Broadbent)  ;  mais  ces  phénomènes  sont  sur¬ 
tout  constatés  dans  la  médiastino-péricardite;  nous 
en  dirons  autant  du  signe  de  Wenckebach  (la  partie 
intérieure  du  stemmn,  rattachée  au  rachis  par  des 
brides  fibreuses,  ne  serait  pas  portée  en  avant  comme 
normalement  à  chaque  inspiration). 

La  percussion  donne  rarement  de  grands  rensei¬ 
gnements.  File  peut  montrer  l’existence  d’une 
zone  mate  débordant  latéralement  le  manubrium 
sternal,  ou  occupant  l’espace  interscapulovertébral. 

Un  signe  auquel  Radonicic  attache  une  grosse 
importance,  puisqu’il  l’aurait  rencontré  dans  presque 
tous  les  cas  dè  médiastinite  qu’il  relate,  c’est  le 
signe  d’Oliver-Cardarelli  :  la  transmission  des  batte- 
-ments  aortiques  à  la  trachée,  décrits  par  les  auteiurs 

(a)  Ainsi,  chez  un  syphilitique,  présentant  comme  seul  trouble 
médiastinal  mie  paralysie  récurrentielle  gauche,  des  examens 
radioscopiques  répétés,  faits  avec  M.  Destemes,  viennent  de 
nous  conduire  ou  diagnostic  ferme  de  médiastinite  sans  ané- 
•vrysme,  et  le  traitement  mercuriel  a  tait  diminuer  notablement 
les  troubles  de  la  voix. 
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dans  l’anévrysme  de  l’aorte.  Si,  pour  Radonicic,  c’est 
un  excellent  signe,  aucun  autre  auteur  ne  l’a  observé  ; 
nous-mêmes  ne  l’avons  pas  trouvé  dans  trois  cas  de 
médiastinites  pures  ou  associées,  oi\  nous  l’avons 
recherché. 

On  peut  rencontrer  au  cours  des  médiasthiites  le 
pouls  paradoxal  de  Kussmaul  :  affaiblissement  du 
pouls  radial  pendant  rhispiration.  Il  serait  dû  à 
l’existence  de  brides  fibreuses  reliant  l’aorte  au  ster¬ 
num  et  diminuant  le  calibre  de  ce  vaisseau  par  les 
tractions  qu’elles  exercent  sur  lui  à  chaque  ampha- 
tion  inspiratoire  du  thorax.  Mais  il  est  bien  établi 
actuellement  que,  loin  d’être  pathognomonique  de 
la  médiastinite,  ce  symptôme  survient  en  somme 
chaque  fois  qu’il  y  a  un  obstacle  à  l’entrée  de  l’air 
dans,  lès  voies  respiratoires  (François-Franck). 

Radonicie  signale  enfin  un  autre  symptôme  basé 
.sur  V étude  de  la  pression  artérielle.  Dans  certains  cas, 
la  pression  du  pouls  radial  serait  différente  à  droite 
et  à  gauche,  le  malade  étant  couché,  et  cette  diffé¬ 
rence  disparaîtrait  lorsque  le  sujet  passerait  dans 
la  station  debout.  En  effet,  le  diaphragme  est  plus  bas 
lorsque  le  sujet  est  couché  que  lorsqu’il  est  debout  ; 
s’il  existe  donc  des  adhérences,  à  droite  ou  à  gauche, 
tendues  entre  une  des  sous-clavières  etle  diaphragme, 
elles  exercent  une  traction  sur  l’artère  et  en  rétré¬ 
cissent  le  calibre,  lorsque  le  diaphragme  est  abaissé, 
c’est-à-dire  lorsque  le  malade  est  couché.  Au  contraire, 
ce  rétrécissement  momentané  disparaît  dans  la  sta¬ 
tion  debout  où  le  diapliragme  remonte.  C’est  un  signe 
très  délicat,  les  facteurs  qui  en  conunandent  l’appa¬ 
rition  doivent  s’observer  bien  rarement  ;  nous 
l’avons  recherché  en  vain  chez  deux  de  nos  malades. 

■  Tous  ces  signes  sont  donc  souvent  en  défaut,  et  ce 
n’ést  pas  smr.  eux  qu’il  faudra  compter  pour  faire  le 
diagnostic  de  médiastinite  dans  les  fonnes  frustes 
ou  la  confijnner  dans  les  autres.  Nous  verrons  que 
c’est  avant  tout  la  radiographie  qui  donne  les  ren- 
seigneinents  les  plus  précieux. 

Forme  associée  a  i,’ anévrysme  de  e’ aorte.  — - 
A  côté  des  médiastinites  syphilitiques  pures,  il 
nous  faut  placer  les  médiastinites  qui  accompagnent 
si  souvent  les  anévrysmes  syphilitiques  de  la  crosse 
aortique.  Nous  pensions  que  souvent  les  accidents 
attribués  à  la  compression  des  organes  médiastinaux 
par  un  anévry.sme  aortique  sont  en  réalité  la  con¬ 
séquence  de  la  médiastmite  qui  entoure  l’ectasie. 
On  s’explique  ainsi  que  le  traitement  antisyphili- 
tiqüe  puisse  faire  disparaître  les  symptômes  médias¬ 
tinaux,  sans,  que  le  volume  de  l’anévrysme  ait  paru 
dhninuer.  Cette  notion  est  grosse  de  conséquences 
thérapeutiques. 

.  Médiastinite  tuberculeuse.  —  Forme  supé¬ 
rieure.  —  D’inflammation  chronique  tuberculeuse 
du  tissu  médiastinal  supérieur  est  discrète  ai 
général,  comme  nous  l’avons  vu.  Elle  accompagne 
l’adénopathie  péritrachéo-bronchique  et  se  développe 
très  lentemait  et  très  insidieusement.  Il  est  excep- 
tioimel  qu’elle  doime  lieu  à  un  ensemble  symptoma¬ 
tique  aussi  imposant  que  la  médiastinite  S3q)hilitique. 
et  en  tout  cas  il  est  tpujours  difficile  de  faire  le 


départ  des  troubles  dus  aux  adénopathies  de  ceux 
causés  par  la  médiastinite  (i). 

Forme  inv^'rieurE.  —  La  médiastmite  chronique 
inférieure  tuberculeuse,  particulièrement  fréquaite 
chez  l’aifant,  se  présente  sous  trois  principales  formes 
cliniques. 

.  1°  '  Médiastino-pêricardite. —  C’est  le  tableau 
clinique  bien  comm  de  la  symphyse  péricar¬ 
dique  tuberculeuse,  accompagnée  d’asystolie  à 
prédominance  hépatique.  Notons  seulement  que  les 
principaux  signes  physiques,  dits  de  la  symphyse: 
ondulations  de  la  paroi,  retrait  pluricostal  systolique 
de  la  région  précordiale,  fixité  de  la  pointe  du  cœur, 
etc.,  sont  dus  en  réalité  à  la  médiastinite  adhésive 
seule  ou  à  sa  coexistence  avec  la  symphyse. 

■2°  Médiastino-pleurite,  sans  symphyse  péricardique 
et  avec  asystolie  hépatique.  —  Dans  cette  forme,  dé¬ 
crite  par  le  professeur  Hutinel,  il  s’agit  de  malades 
présentant  encore  un  syndrome  d’asystolie  à  prédo¬ 
minance  hépatique  ;  mais  cette  asystolie  est  provo¬ 
quée  par  la  médiastinite  seule  sans  symphyse  péricar¬ 
dique  et  due  à  la  compression  de  la  veine  cave  infé¬ 
rieure  par  les  tractus  fibreux  médiastinaux.  I.æ 
caractère  distinctif  de  cette  forme  serait  pour  Hutmel 
la  mobihté  de  la  pointe  du  cœur.  Iæ  pronostic  serait 
moins  sévère  que  dans  les  formes  avec  S3mphyse. 
Des  accidents  peuvent  rétrocéder  par  le  seul  repos. 

Ces  cas  de  médiastinite  sans  sjmiphyse  et  .  avec 
asystolie  hépatique  sont  souvent  la  complication 
d’une  pleurésie  tuberculeuse.  Aussi  coexistent-ils 
soiivent  avec  des  lésions  plus  ou  môiiis  étendues  de 
symphyse  pleurale.  . 

3“  Médiastino-pleimte  avec  dextrocardie.  —  '  Il 
s’agit  de  cas  où  une  symphyse  pleurale  droite,  coexis¬ 
tant  avec  une  rétraction  de  la  paroi  thoracique  et  du 
po’mnon  atélectasié  ouisclérosé,  est'  en  outre  accom¬ 
pagnée  par  de  la  médiastinite  fibreuse.  Sous  l’in¬ 
fluence  de  ces '  divers  processus,  le  cœur  a  été  attiré 
plus  ou  moins  f<)rtenieiit.'vers  la  droite,  et  fixé  dans 
cette  position  anormale;  Depuis  le  travail  du  profes¬ 
seur  Bard,  on  adihet  que,  dans  ces  cas,  le  cœur'  est 
déplacé  en  niaSSe,  la  pômtë  continuant  à  regarder 
en  bas,  en  avant  et  à  gauche.  Dans  ces  cas: d’ailleurs, 
tous  ou  presque^  tous  les  organes  médiastinaux  su¬ 
bissent  un  déplacement  dàms. le  même  sens,  mais  la 
dextrocardie  est  le  fait  clinique  le  plus  frappant  (2). 

Médiastinites  associées,  tuberculeuses  et  syphili¬ 
tiques.  —  Dans  cès  cas,  les  lésions  médiastinales  sont 
sous  la  dépendance  des  deux  facteurs  étiologiques  : 
syphilis  et  tuberculose.  D’observation  rapportée  par 
Nobécourt  et  Paisseau  en  est  un  exemple  typique. 
C’est  également  ce  que  l’on  voit  dans  le  cas  rapporté 
par  Sergent  où  la  malade  était  à  la  fois  syphilitique 

■  (i)  Nous  renvoyons  donc  pour  la  description  de  cette  forme 
aux  articles  classiques  sur  la  symptonjptologje  de  l’adénopatliie 
Iracliêo-bronchique.  il, 

(î)  Une  pareille  déviatio«#:deS"6rgancs  inédinslinnux  peut 
s’observer  à  gauche  pour  des  lésions  pleuro-pulmonaires  ana¬ 
logues  et  siégeant  à  la  base  gaudic.Maisde  tels  faits  sont  nioins 
facilement  appréciables  clini<iuemcnt  et  sont  surtoutdescons- 
tatations  radioscoiiiques. 
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et  tuberculeuse.  I/’existeuce  de  cette  association 
est  utile  à  comiaitre  ;  elle  explique  dans  certains  cas 
l’échec,  tout  au  moins  partiel,  du  traitement  (i). 

Médiastinite  rhumatismale.  • — •  C’est  à  mie 
fomie  inférieure  que  le  rhmnatisme  domie  surtout 
lieu  :  mais  alors  la  symphyse  péricardique  est 
la  règle  avec  hj-pertropliie  et  dilatation  du  cœur. 
I/’évolution  vers  l’asystolie  est  d’autant  plus  rapide 
qu’à  l’obstacle  mécanique  formé  par  la  médiastino- 
péricardite  s’ajoutent  les  lésions  myocardiques  et 
vahnilaires,  si  fréquentes  au  cours  de  l’infection  rhu¬ 
matismale. 

Médiastinite  cancéreuse.  —  A  côté  des  adénopa¬ 
thies  médiastinales  et  de  l’envahissement  du  tissu 
cellulaire  du  médiastin  par  un  néoplasme  voisin,  il 
existe  de  la  médiastinite  banale  accompagnant  les 
cancers  de  l’œsophage,  de  l’estomac,  du  poumon,  du 
médiastin,  etc...  L,e  plus  souvent,  ses  S3nnptônies  sont 
assez  frustes,  et  elle  passe  inaperçue  au  milieu  du 
tableau  clüiique  de  l’affection  primitive.  Dans  quel¬ 
ques  cas  cependant,  lorsque  le  néoplasme  par  exem¬ 
ple  est  latent,  le  malade  peut  venir  consulter  pour 
des  symptômes  relevant  de  la  médiastinite  :  dys¬ 
pnée,  douleur.  De  toute  façon  d’ailleurs,  il  est  diffi¬ 
cile  de  dire  ce  qui  est  dû  au  néoplasme  lui-même,  à 
l’adénopathie  qui  l’accompagne  ou  à  la  médiastinite, 
cette  dernière  étant  de  beaucoup  la  moins  impor¬ 
tante. 

Médiastinites  inflammatoires  banales.  —  Dlles 
méritent  une  simple  mention,  car  rien  dans  leur 
aspect  ni  dans  leur  évolution  ne  les  caractérise.  De 
plus  souvent  elles  sont  frustes,  et  parfois  même  on 
ne  les  reconnaît  cpi’à  l’autopsie. 

Diagnostic.  —  De  diagnostic  des  médiastinites 
chroniques  se  pose  dans  trois  conditions  : 

1°  Dans  les  médiastinites  supérieures  caractéris¬ 
tiques,  on  reconnait  facilement  le  syndrome  médias¬ 
tinal  anquel  elles  donnent  lieu.  Toute  la  difficulté 
consiste  à  préciser  quelle  est  l’affection  médiastinale 
qui  l’a  déterminé. 

2°  Dans  les  médiastinites  inférieures,  on  est  en 
présence  d’une  asystolie  hépatique  dont  il  faut 
établir  que  la  cause  est  une  médiastinite. 

3  O  lînfin,  dans  les  formes  fru.stes,  le  diagnostic  est 
particulièrement  délicat  :  il  faut  reconnaître  que  les 
troubles  pathologiques  que  présente  le  sujet  sont 
d’origine  médiastinale  et  dus  à  de  la  médiastinite. 

1“  Dans  les  médiastinites  supérieures  à  type  bien 
caractérisé,  il  est  facile  le  plus  souvent  de  reconnaître 
le  syndrome  médiastinal.  Ce  diagnostic  s’impose  no¬ 
tamment  en  présence  de  signes  d’oblitération  de 
la  veine  cave  supérieure,  ou  d’un  de  ses  troncs 
d’origine,  à  plus  forte,  raison  dans  les  formes  totales. 
I<es  accidents  respiratoires  peuvent  prêter  à  une 
interprétation  plus  délicate  et  attirer  l’attention,  ' 
tout  d’abord  sur  la  gorge,  le  larynx  ou  le  pou- 

(i)  Dans  ces  faits,  rinterjirétatioii  pathogéuique  est  délicate 
•\  côté  de  cas  où  il  y  a  intricsition,  juxtaposition  de  lésions  mé¬ 
diastinales  s>pliilitiques  et  tuberculeuses,  ilenest  d’autres  oùTa 
médiastinite  est  miiquement  syphilitique  ou  tulierculeuse  et  où 
l’infection  qui  n’est  pas  directement  en  catise  a  simplement 
joué  le  rôle  de  facteur  prédisposant. 


mon.  D’examen  de  ces  organes,-  l’intensité  des 
symptômes  habituellement  caractéristiques  évite¬ 
ront  toute  erreur.  Da  seule  difficulté  est  de  pré¬ 
ciser  la  nature  des  lésions  médiastinales. 

Chez  l’enfant,  011  doit  penser  tout  de  suite  à  l’adé¬ 
nopathie  trachéo-bronchique,  car  la  médiastinite 
supérieure,  si  elle  existe,  accompagne  cette  dernière 
affection  et  passe  le  plus  souvent  au  second  plan. 

Chez  un  sujet  âgé,  ce  sont  surtout  les  tumeurs 
mahgnes  du  .médiastin,  prmiitives  ou  secondaires, 
qui  s’imposent  à  l’esprit.  Des  signes  de  cachexie  qui 
les  accompagnent  aideront  à  les  diagnostiquer. 

Chez  l’adulte  enfin,  où  la  médiastinite  supérieure 
est  le  plus  fréquente,  le  diagnostic  se  présente  sous 
deux  aspects  différents  ; 

I  )  Si  le  syndrome  médiastinal  s’estdéveloppéd’une 
façon  assez  aiguë,  comme  cela  s’observe  dans  cer¬ 
tains  cas  de  médiastinite  syphilitique,  à  la  période 
des  gommes,  on  pourra  penser  :  à  une  péricardite 
avec  gros  épanchement,  le  diagnostic  est  facile  par 
l’examen  du  cœur  ;  —  à  une  pleurésie  médiastme  : 
l’existence  de  fièvre,  d’une  bande  mate  latéro-verté- 
brale  (épanchement  postérieur),  ou  d’une  zone 
mate  élargissant  l’aire  de  matité  précordiale  seront 
en  faveur  de  la  pleurésie.  Mais  ces  signes  physiques 
sont  mconstants,  difficiles  à  rechercher  ;  de  plus,  la 
fièvre  peut  exister  au  cours  de  l’évolution  d’une 
média-stinite,  comme  nous  en  avons  rapporté  un 
exemple. 

2)  Si  l’on  se  trouve  en  présence  d’un  processus 
chronique,  il  faudra  éliminer  trois  affections  médias¬ 
tinales  ; 

— ■  D’adénopathie  trachéo-bronchique,  très  rare¬ 
ment  assez  prononcée  chez  l’adulte  pour  déterminer 
à  elle  seule  des  accidents  médiasthiaux,  à  moins 
qu’il  ne  s’agisse  d’adénopathie  accompagnant  une 
tumeur  maligne  de  voisinage.  I^es  signes  de  cancer 
primitif,  l’état  général  feront  alors  le  diagnostic. 
Quant  à  la  lymphadénie  médiastmale,  on  ne  pourra 
la  diagnostiquer  cliniquement  que  si  les  ganglions 
périphériques  sont  également  atteints  ou  que  si  la 
formule  hémo-leucocytaire  e.st  troublée. 

—  Une  tmneur  maligne  du  médiastin.  C’est 
surtout  par  l’état  général  que  se  fera  le  diagnostic  ; 
on  pourra  être  aidé  par  les  résultats  de  l’examen 
radioscopique. 

—  Et  surtout  l’anévrysme  de  l’aorte.  Dorsque 
l’ectasie  se  présente  4vec  un  syndrome  de  com¬ 
pression  veineuse,  elle  a  le  plus  souvent  une  évolution 
antérieure  et  se  révèle  facilement  à  l’examen  : 
donc  l’absence  des  signes  physiques  d’anévrysme 
au  cours  d’upe  oblitération  de  la  veine  cave  supé¬ 
rieure  est  en  faveur  de  la  médiastinite.  Bien  plus 
difficile  est  le  diagnostic  de  l’ectasie  profonde  avec 
compression  bronchique  du  nerveuse.  Il  est  souvent 
impossible  cHniquenient.  Il  faut  alors  avoir  recoxirs 
aux  rayons  X.  Eux  seuls  permettent  encore  de  re¬ 
connaître  s’il  s’agit  d’un  anévrysme  ou  d’une  méditis- 
tmite,  ou  bien  s’il  n’y  a  pas  coexistence  de  ces  deux 
affections. 

2"  Dans  les  médiastinites  inférieures,  l’attention  est 
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attirée  par  un  syndrome  plus  ou  moins  marqué 
d’asystolie  hépatique.  On  recherchera  tout  de  suite 
à  l’appareil  circulatoire  et  au  poumon  une  cause  à 
cette  asystohe.  On  pensera  à  la  médiastino- péricar¬ 
dite  si  l’on  constate  à  la  région  précordiale  des  ondu¬ 
lations  de  la  paroi  thoracique,  un  retrait  systolique 
pluricostal  et  de  la  fixité  de  la  pointe  du  cœur.  I^’ab- 
sence  de  fixité  de  la  pointe  fera  penser  qu’il  n’y  a 
pas  de  symphyse  péricardique,  mais  fera  porter  le 
diagnostic  de  médiastinite  inférieure  avec  ou  même 
sans  péricardite  externe  (Hutinel)  (i). 

Dans  les  formes  frustes,  Qnfm,  toutes  les  erreurs 
peuvent  être  faites  et  le  plus  souvent  on  rattachera 
le  trouble  fonctionnel  dont  se  plaint  le  malade  à 
toute  autre  cause  qu’à  la  médiastinite.  Aussi  faut-il 
avoir  celle-ci  présente  à  l’esprit,  lorsqu’on  ne  trouve 
pas  à  la  dyspnée,  aux  douleurs,  etc.,  une  cause  bien 
évidente,  et  toujours  alors  avoir  recours  à  un  procédé 
de  diagnostic  appelé  à  rendre  les  plus  grands  services 
dans  tous  les  cas,  pour  découvrir  la  médiastinite  dans 
les  formes  frustes,  pour  en  confirmer  l’existence  dans 
les  autres  :  V exploration  par  les  rayons  Rôntgen.  ha 
radioscopie  et  la  radiographie  seront  indispensables 
l’une  et  l’autre.  Elles  devront  être  faites  en  position 
frontale,  ou  surtout  en  oblique  antérieure.  D’autres 
po.sitions  hitermédiaires  et  la  position  sagittale 
pourront  être  étudiées  suivant  les  besoins. 

Voici,  en  général,  ce  que  donnent  les  rayons  dans 
les  médiastinites  : 

I®  On  iJeut  voir,  comme  nous  l’avons  constaté  chez 
deux  de  nos  malades,  en  un  point  du  médiastin 
supérieur,  soit  autour  des  gros  vaisseaux,  soit  plus 
souvent  à  la  partie  supérieure  de  l’espace  clair 
médian,  une  masse  de  volmne  variable,  d’mi  œuf  de 
pigeon  à  une  mandarine,  inégalement  opaque,  dont 
les  contours  sont  assez  flous. 

2°  Ou  bien  on  trouve  des  bandes  fibreuses  tra¬ 
versant  le  médiastin  en  des  sens  divers  :  c’est  ce  que 
signale  Radonicie  dans  presque  tous  ses  examens 
radioscopiques. 

3®  Dans  les  médiastinites  inférieures  enfin,  on  a 
l’ombre  cardiaque  bordée  de  chaque  côté  par  une 
bande  obscure  plus  ou  moins  large.  On  constate 
également  la  fixité  de  la  pointe  visible  à  l’écran  s’il 
y  a  symphyse  et  surtout  un  signe  important  décrit 
par  Broadbent.  horsqu’on  examine  un  sujet  normal 
en  position  sagittale,  on  voit,  si  l’on  fait  faire  une 
inspiration  profonde,  la  pointe  du  cœur  se  détacher 
de  l’ombre  de  la  paroi  :  elle  semble  battre  dans  le  vide. 
S’il  y  a  des  adhérences  entre  le  péricarde  et  la  paroi 
sterno-costale,  la  pointe  ne  se  sépare  plus  de  celle-ci 

(i)  lîn  réalité  nous  pensons  que  la  fixité  de  la  pointe  n’est 
réalisée  que  s’il  y  a  coexistence  de  symphyse  péricardique  et  de 
médiastinite.  Dans  la  symphise  péricardique  seule,  il  n’y  a  pas 
de  raison  pour  que  la  pointe  soit  fixe,  si  ce  n’est  l’existence 
fréquente  d’une  dilatation  marquée  des  cavités  cardiaques 
en  pareil  ais  ;  et  une  autopsie  vient  de  nous  confirmer  dans  cette 
opinion. 

Par  conséciuent  l’absence  de  fixité  de  la  pointe  dans  une  asys- 
tolie  hépatique,  observée  chez  un  enfant  n’ayant  pas  de  lésion 
vahuilaire,  ne  permet  pas  il  elle  seule  de  préciscrs’il  s’agit  d’une 
médiastinite  ou  d’une  symphyse  ;  elle  permet  seulement  de  dire 
<iu’il  n’y  a  ixis  coexistence  de  ces  deux  affections. 


et  y  demeure  fixée  même  dans  les  plus  fortes  inspi¬ 
rations. 

Mais  l’interprétation  de  l’examen  radiologique 
est  souvent  délicate,  et  notamment  il  faut  diagnos¬ 
tiquer  la  médiastinite  des  autres  affections  égale¬ 
ment  visibles  aux  rayons  X. 

I®  h’adénopatliie  trachéo-bronchique  se  traduit  par 
de  petites  taches  sombres,  grosses  comme  des  noi¬ 
settes,  disséminées  surtout  auxlüles  pulmonaires  et 
toujours  plus  à  droite  qu’à  gauche.  De  diagnostic  est 
difficile  avec  la  niédia,stinite  tuberculeuse  supérieure 
accompagnée  toujours  d’adénopathies.  On  pensera 
à  l’existence  de  médiastinite,  lorsque  le  reste  du  mé¬ 
diastin  présentera  une  teinte  grise  diffuse  et  inéga¬ 
lement  marquée. 

2®  Des  tumeurs  du  médiastin  donnent  à  l’écran 
une  masse  inégale  assez  régulièrement  opaque,  à 
contours  nets,  mais  irréguliers,  masse  en  général 
plus  grosse  cpe  la  médiastinite. 

3®  Enfin  les  anévrysmes  de  l’aorte  se  présentent 
sous  deux  aspects  : 

S’ils  ne  sont  pas  entourés  de  médiastinite,  on  a 
une  tumeur  arrondie,  à  contours  nets,  régulièrement 
opaque,  siégeant  en  un  des  points  quelconques 
de  l’aorte,  et  animée  de  battements. 

S’il  y  a  de  la  médiastinite  concomittante,  ce  qui 
est  fréquent,  on  voit  une  masse  opaque,  arrondie,  à 
contours  moins  nets,  et  surtout  ne  battant  pas  ou 
par  places  seulement. 

On  peut,  ainsi  que  l’a  montré  Sergent,  assister  au 
passage  d’une  tumeur  non  animée  de  battements  à 
une  tumeur  avec  battements,  à  la  suite  d’un  traite¬ 
ment  antisyphilitique  qui  libère  dans  ces  cas  l’ec¬ 
tasie  de  sa  médiastinite.  Il  est  bien  évident  que  la 
radiologie  ne  doime  pas  toujours  des  renseignements 
aussi  nets  que  ceux  que  nous  venons  d’esquisser  ici, 
et  l’iuterjirétation  de  ce  qu’on  voit  à  l’écran  ne 
laisse  pas  parfois  d’être  très  difficile.  Des  rayons  X 
n’en  sont  pas  moins  actuellement  un  des  moyens 
les  meilleurs  pour  le  diagnostic  d’une  affection  qui, 
par  sa  situation,  échappe  le  plus  souvent  aux  moyens 
d’exploration  habituels. 

Diagnostic  étiologique.  —  Il  est  important  pour 
la  thérapeutique  de  rechercher  la  cause  de  la  médias¬ 
tinite,  et  surtout  de  se  demander  si  la  médiastinite 
est  syphilitique  ou  non. 

Nous  avons  déjà  vu,  au  cours  de  notre  description, 
les  caractères  séméiologiques  et  l’évolution  des 
diverses  médiastinites. 

D’une  façon  générale  : 

Chez  l’enfant,  on  voit  la  médiasthio-péricardite 
avec  asystohe  hépatique,  d’origine  tuberculeuse  le 
plus  souvent,  parfois  mixte  syphihtique  et  tuber¬ 
culeuse,  parfois  rhumatismale.  Ea  médiastinite  sy¬ 
philitique  pure  est  exceptionnelle,  et  alors  il  s’agira 
presque  toujours  d’une  forme  supérieure. 

Chez  l’adulte,  la  médiastino-péricardite  est  plus 
rare  et  alors  tuberculeuse  ou  rhumatismale.  Ea  mé¬ 
diastinite  supérieure  est  presque  toujours  syjihili- 
tique. 

En  tout  cas.  il  est  important  défaire  une  enquête 
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■minutieuse  pour  rechercher  la  syphilLs  et  de  recourir 
à  la  réaction  de  Wassermami.  Même  si  celle-ci  est 
négative,  en  cas  de  doute  il  faut  instituer  .  le  traite¬ 
ment  antisyphilitique. 

Traitement.  —  Dans  deux  cas,  011  a  à  opposer  un 
traitement  sérieux  aux- médiastinites. 

I»  Quand  il  s’agit  de  médiastinite  S3q)hilitique,  il 
faut  faire  du  traitement  intensif  :  soit  avec  les  sels 
mercuriels  solubles,  notamment  le  cyanure  de  mer¬ 
cure  par  voie  intraveineuse,  ou  avec  des  sels 
insolubles  (calomel surtout),  soit  avec  les  arsenicaux, 
hectine  et  606,  à  doses  prudentes. 

■  D’action  du  traitement  est  remarquable  à  la  pé¬ 
riode  d’invasion  goimneuse  et  de  constitution  de  la 
médiastinite  ;  il  est  moins  efficace  lorsque  la  médias¬ 
tinite  est  constituée.'  .  ■ 

2°  Dans  les  médiastino-péricardites,  la  hbération 
du  cœxu  par  V opération  do  Brauer  .&  donné  dans 
quelques  cas  de  bons  résultàts.  Elle  est  indiquée 
dans  les  médiastinites  avec  rétraction .  pluricostale 
systolique  nette  de  la  pointe,  lorsque  le  myocarde 
n’est  -pas  épuisé.  ,  ■  ;  ; 

Dans  la  médiastinite  tuberculeuse,  on  fera  appel 
à  la  médication  générale  '  antituberculeuse.  Dans 
beaucoup  de  cas,  on  ne  povura  opposer  qu’un  traite¬ 
ment  palliatif,  et  en  premier  lieu  iD  faut:  placer  le 
repos  et  une  excellente  hygiène  qui  ont  souvent  sur 
la  marche  des  accidents  mie  . action  très  heureuse. 
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De  plus  en  plus,  la  thérapeutique  par  les  extraits 
d’organes  entre  dans  la  pratique  médicale  ;  on  a 
reconnu  leur  utilité,  non  seulement  pour  stimuler 
un  organe  insuffisant,  mais  aussi  pour  suppléer  à 
son  action  trop  faible  ou  pour  la  renforcer  ; 
comme  le  montrait'  récemment  Hallion,  les  opo- 
thérapies  se  sont  montrées  ainsi  médications  substi¬ 
tutive,  homostimulatrice,  symptomatique  et  même 
régulatrice,  agissant  sur  certains  organes,  non  plus 
pour  les  exciter,  mais  pour  réfréner  et  régulariser 
leur  action.  Ainsi  comprises,  les  opothérapies  ont 
des  indications  beaucoup  plus  larges  qu’au  temps 
où  l’on  voyait  seulement  leur  action  substitutive  et 
elles  apportent  aux  médecins  des  armes  efficaces 
dans  nombre  d’affections  où  elles  étaient  long¬ 
temps  restées  inutilisées,  ha  tuberculose  est  du 
nombre.  On  a,  ces  dernières  années,  précisé  l’alté¬ 
ration  de  nombre  de  glandes  touchées  directement 
bu  indirectement  par  l’infection  tuberculeuse  et 
pu  rattacher  à  ces  altérations  des  symptômes 
f.équemment  notés  chez  les  tuberculeux.  C’est 
ainsi,  pour  ne  citer  que  quelques  exemples,  qu’on 


a  pu  incriminer  l’insuffiisance  surrénale  dans  la 
production  de  l’hypotension  artérielle,  le  déficit 
pancréatique  dans  la  genèse  de  certains  troubles 
digestifs,  l’altération  du  foie  dans  la  reproduction 
facile  de  certaines  hémoptysies,  celle  de  l’hypo¬ 
physe  dans  les  troubles  cardio-vasculaires.  Il  était 
donc  indiqué  de  recourir  aux  diverses  opothé¬ 
rapies,  soit  à  titre  de  médication  symptomatique, 
soit  à  titre  de  médication  antituberculeuse  indi¬ 
recte  aidant  l’organisme  à  résister  à  l’infection. 
Des  résultats  mis  en  lumière  récemment,  par 
Rénon,  par  P.  Carnot,  par  Castaigne  et  Gouraud, 
sont  intéressants  et  encourageants,  et  nous  vou¬ 
drions,  dans  cet  article,  les  énumérer  rapidement. 

Ce  n’est  pas  que,  selon  nous,  il  faille  s’arrêter  à 
l’opothérapie  pulmonaire  essayée  souvent  sans 
grands  résultats  et  dont,  d’ailleurs,  l’action  phy¬ 
siologique  se  conçoit  mal.  De  même,  nous  ne 
croyons  pas  que,  si  utile  qu’elle  soit  souvent, 
l’opothérapie  thyroïdienne  soit  recomman¬ 
dable  chez  lès  tuberculeux.  Sans  doute;  certaines 
recherches  expérimentales  de  Marbé,  de;  Frugoni 
et  Grixoni  sur  le  rôle  de  la  thyroïde  dans'  la  dé¬ 
fense  contre  l’infection  plaident  en  faveur  de  son 
emploi  thérapeutique.  Sans  doute  aussi  on  a 
signalé  quelques  résultàts  heureux  dans  des  cas 
de  tuberculose  torpide  et  dans  des  faits  où  exis¬ 
taient  des  déterminations  thyroïdiennes  (les¬ 
quelles  sont  loin  d’être  exceptionnelles),  où  encore 
dans -certains  -  cas  d’adénite  tuberculeuse.  .Néan¬ 
moins,  l’opothéfapie  thyroïdienne  chez  des  sujets 
facilement  fébriles,souvént  tachycardiques  comme 
le  sont  nombre  de  tuberculeux,  est  trop  dange¬ 
reuse,  pour  être,  à  part  quelqués  exceptions, 'con¬ 
seillée  chez  les  tuberculeux.  Tout  au  plus  seriiblè- 
t-elle  susceptible  d’action  dans  quelques  cas  bien 
définis  comme  -  lors  de  rhumatisme  •  chronique 
tuberculeux,  si  surtout  celui-ci  coexiste  avec  des 
détennmations  thyroïdiennes  ;  mais  il  faut  ne 
l’employer, qu’à  petites  doses,  (i  à  3  centigram¬ 
mes  d’extrait  fro  die)  et  surveiller  de  près  son 
malade,  notamment  au  point  de  vue  de  la  tachy¬ 
cardie  qui  doit  souvent  amener  la  cessation  de 
cette  médication.  ' 

Plus  intéressante  eit  Popothérapie  hépatique 
qui,  à  titre  de  médication  symptomatique  contre 
les  hémoptysies,  a  donné  au  professeur  Gilbert 
et  à  P.  Carnot  de  beaux  résultats,  et  qui  a  été  ré¬ 
cemment  préconisée  par  Triboulet,  dans  la  tuber¬ 
culose  des  alcooliques  avec  lésions  hépatiques. 
Il  y  a  quelques  semaines,  M.  Gilbert  rappelait  ici 
même  {Paris  Médical,  13  juillet  1912)  sa  posologie 
quand  on  l’emploie  contre  les  hémoptysies.  Quatre 
à  huit  capsules  de  0»^,25  d’extrait  prises  chaque 
jour  ont  une  action  très  efficace  sur  les  hémo- 
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ptysies  tuberculeuses,  soit  pour  en  déterminer  la 
cessation,  soit  pour  en  empêcher  le  retour,  et  j’ài 
pu,  à  de  nombreuses  reprises,  vérifier  cette  action. 
De  même,  il  m’est  arrivé  plusieurs  fois  de  constater 
une  .action  favorable  de  l’opothérapie  hépatique 
chez  certains  tuberculeux  alcooliques  à  gros  foie, 
qu’ils  aient  ou  non  des  hémoptysies.  Il  me  semble 
toutefois  difficile  d’ériger  l’opothérapie  hépatique 
en  cure  systématique.  C’est  une  médication 
symptomiatique,  dont,  en  dehors  des  hémopty¬ 
sies,  les  indications  restent  limitées.  Da  forme  de 
pilules,  plus  que  celle  fort  imparfaite  de  sirop, 
plus  que  celles  de  cachets  ou  de  poudre,  doit  être 
employée.  De  l’opothérapie  hépatique,  on  peut, 
d’ailleürs,  rapprocher  Vhnile  de  foie  dejnortu  Aont 
la  préparation  actuelle  fait  un  véritable  extrait 
opothérapique  agissant  à  la .  fois  par  les  corps 
gras  qu’il  contient  en  abondance  et  par  les 
différents  principes  actifs  du  foie.  Son  emploi 
dans  la  tuberculose,  si  répandu  il  y  à  quelques 
années,  est  donc  justifié,  saùf.  toutefois  au  cas  de 
lésions  de  stéatose. hépatique  qu’elle  serait  sus- 
.ceptible  d’exagérer.  . j 

Demoine:  et  '  Gérard  ont,  après  avoir,  soulevé 
l’hypothèse  d’une  action  antitoxique  .du:  foie  vis- 
, à-vis  des:poisons  tuberculeux,  recommandé  l’opo¬ 
thérapie .  biliaire  sous  formé  d’un  extrait  de 
bile'obtenuià  baidè  de  l’éther  de  pétrole  (para- 
toxine)  lequel,  en  injections  intratràchéales,  en 
injections  soùs-'cdtanées,  ou  par  la  bouche,  leur  a 
paru  avoir  une  action  manifeste  sur  la  tuberculose 
au  premier  et  au  second  degrés  Ils  se  basent,  pour 
expliquer  ces  résultats,  sur  l’action  des  lipoïdes 
sur  les  poisons  organiques.  Cahnette.  et  Guérin 
ont  remarqué,  d’ailleurs,  que  le  bacilletuberculeux 
humain  se  ,  développe  difficilement  sur  la  bile  de 
bœuf,  et'  Demoine  et  Gérard  ont  apporté  divers 
arguments  expérimentaux  à  l’appui  de  leur  mé¬ 
thode.  Celle-ci,  à  tout  le  moins  inoffensive  et  par¬ 
faitement  tolérée  dans  ■  la  plupart  des  cas,  ne 
semble  toutefois  pas  avoir  la  valeur  d’un  traite¬ 
ment  spécifique  dé  la  tuberculose.  D’opothérapie 
bihaire  a  de  même  été  recommandée  à  titre  de 
médication  symptomatique  chez  les  tuberculeux 
atteints  de  diarrhée,  tachycardie,  hépatomégalie, 
ce  syndrome  entéro-cardio-hépatique.  étant  pour 
G.  Petit  sous  la  dépendance  d’un  déficit  biliaire. 
Mais  d’autres  opothérapies  semblent  plus  efficaces 
sur  les  troubles  cardio-vasculairés.  .  , 

A  cet  égard,  l’opothérapie  surrénale  est 
l’une  des  plus  étudiées.  Voici  longtemps  qu’on,  a 
signalé  son  efficacité,  au  moins  relative,  dans  cer-: 
tains  cas  de  maladie  d’Addison  par  tuberculose 
des,  surrénales..  Je  '  soigne  .  notamment  trois 
addisoniens  qui,  depuis  plusieurs  années,  recou¬ 


rent  périodiquement  à  l’opothérapie  surrénale 
avec  un  bénéfice  manifeste,  si  bien  que  celle-ci 
semble  intervenir  dans  la  longue  durée  et  la 
bénignité  apparente  de  leur  affection.  Mais,  même 
en  dehors  de  tout  syndrome  addisonien,  l’in¬ 
suffisance  surrénale  peut  exister  dans  les  diver¬ 
ses  formes  de  tuberculose  se  traduisant  notam¬ 
ment  par  l’hypotefision  artérielle  et  l’asthénie. 
Dans  de  tels  cas,  l’adrénaüne  et  mieux  l’opothé¬ 
rapie  surrénale  sont  formellement  indiquées  ; 
en  outre  il  semble  aussi  que  l’adrénaline  favo¬ 
rise,  la  calcification  des  tissus,  et  elle  peut  être 
indiquée  dans  la  cure  de  recalcification  de  Verrier, 
donnée  parallèlement  aux  sels  de  chaux,  comme 
le  conseille  Sergent.  On  se  trouve  donc  souvent 
bien  d’ajouter  à  la  cure  médicamenteuse  une 
cure  d’adrénaline  (à  raison,  par  exemple,  de  V  à  X 
gouttes  d’adrénaline  au  millième' ÿrà  die)  pendant 
cinq  à  dix  jours,  suivie  d’une  cüre  de  repos  aussi 
longue.  Onpèutàussi  employer  l’opothérapie  surré¬ 
nale  à'ia  dose  'de  10  à  30  centigrammes  d’extrait  par 
jour'.  Chezl’ènfant,  chez  les  sujets  atteints  de  tuber¬ 
culose  osseuse  tel  que  le  mal  de  Pott,  dans  la  tu¬ 
berculose  du  péritoine,  l’adrénaline  et  l’extrait 
surrénal  sont  de  puissants  adjuvants  de  la  ciire 
de; recalcification.  Toutefois,'  et  Sergent  y  a  jus¬ 
tement  insistéici  même  {Paris  Médical,  z 
1912),  il  faut  se  montrer  très  prudent  dans  l’ad- 
ministfàtion  d’une  telle  médication,  si>  le  sujet 
est  hémoptoïque  et  si  la  cure  augmente  trop  la 
tension  artérielle.  C’est  donc  une  médication  utile, 
mais  qu’il  faut  n’employer  qu’à  faibles  doses  et 
dans  des  cas  bien  définis. 

D’opothérapie  hypophysaire  a  été  surtout 
recommandée  par  Rénon  et^  A.  Delille,  se  basant 
d’une  part' sur  les  constatations  anatomiques  de 
Garnier  et  Thaon  sur  l’hypophyse  des  tubercu¬ 
leux  et  des  phtisiques,  d’autre  part  sur  l’existence 
fréquente  chez  eux  de  ce  qu’ils  ont  décrit  un  peu 
hypothétiquement  sous  le  nom  de  syndrome  d'in¬ 
suffisance  hypophysaire  (abaissement  de  la  tension 
artérielle,  tachycardie,  insomnie,  fréquence  des 
sudations,  sensations  de  chaleur,  etc.).  D’action 
de  l’opothérapie  hypophysaire  sur' la  tension 
artérielle  et  la  diurèse  expérimentalement  consta¬ 
tée  par  Magnus  et  Sdraefer,  par  Hallion,  s’exerce 
dans  les  diversès  formes  de  tuberculose.  Comme 
Rénoh  et' Delille,  comme' J.  Pàrisot,  j’ai  maintes 
fois  observé  dans  la  tuberculose  pulmonaire 
l’action  de.  cette  médication  sur  la  tension  arté¬ 
rielle  à  la  dose  de  10  à  20  centigrammes  par  jour 
d’extrait  total  d’hypophyse.  Cette  médicâtion 
semble,  en  outre,  diminuer  le  nombre  des  pulsa¬ 
tions,  améliorer  l’appétit  et  le  sommeil,  parfok 
relever  l’état  général.  Mais  il  s’agit  ici  encore  d’une 


PARIS  MEDICAL 


médication  purement  symptomatique  et  nulle¬ 
ment  antituberculeuse.  Si  elle  améliore  l’état 
cardio-vasculaire  et  quelques  autres  symptômes, 
elle  reste  sans  aucun  effet  sur  les  lésions  tubercu¬ 
leuses  elles-mêmes.  On  peut,  en  raison  même  de 
son  action  synergique  de  celle  de  l’extrait  sur¬ 
rénal,  les  employer  associées,  ét  Rénon  se  sert 
fréquemment  de  cachets  où  la  poudre  totale 
d’hypophyse  est  associée  à  la  poudre  surrénale, 
celle-ci  en  moindre  quantité,  à  la  dose  de  lo  à 
20  centigrammes,  sans  dépasser  toutefois  20  centi¬ 
grammes  fro  die  de  poudre  totale  d’hypophyse. 

Il  est  encore  d’autres  opothérapies  qui,  tout 
en  étant  données  également  à  titre  symptoma¬ 
tique,  ont  été  recommandées  surtout  comme 
médications  directement  antituberculeuses. 

1/3.  zomothérapie  de  Richet  et  Héricourt  n’est 
qu’une  variété  d’opothérapie  musculaire;  mais, 
si  l’utilité  de  la  viande  crue  et  des  sucs  de  \dande 
est  réelle  dans  la  tuberculose,  il  s’en  faut  que  leur 
action  soit  constante,  et  cette  méthode  n’a  que 
fort  imparfaitement  répondu  à  l’espoir  fondé  sur 
elle  par  ses  promoteurs.  Nous  croyons  néanmoins 
que,  malgré  certaines  critiques;  la  viande  crue 
doit  garder  une  grande  place  dans  l’alimentation 
des  tuberculeux,  mais  plus  comme  reconstituant 
général  que  comme  médication  spécifique. 

Récemment  Bayle  (de  Cannes)  a  insisté  sur 
l’utilité  de  l’opothérapie  splénique  qu’il  consi¬ 
dère  comme  un  traitement  spécifique.  Il  en  aurait 
obtenu  de  très  bons  résultats  dans  la  tuberculose 
pulmonaire  et  les  tuberculoses  locales,  en  se  servant 
de  préparations  extemporanées  de  pulpe  splénique 
(100  grammes  de  rate  fraîclre  de  porc  chaque  jour) 
auxquelles  on  peut,  d’ailleurs,  substituer  des  ex¬ 
traits  spléniques.  Ce  traitement  facile  et  sans 
inconvénient  peut  être  employé  comme  un  adju¬ 
vant  des  autres  traitements.  Mais  il  faut  évidem¬ 
ment  attendre  avant  de  conclure  à  son  efficacité 
certaine.  Peut-être  n’agit-il  que  comme  une 
variété  d’opothérapie  sanguine.  Tout  récemment, 
on  a  pensé  à  associer  les  extraits  spléniques  à  une 
faible  quantité  d’extrait  thyroïdien  et  à  l’extrait 
hépatique,  cette  association  de  la  rate,  du  foie 
et  du  corps  thyroïde  semblant  devoir  exercer  une 
action  plus  énergique.  Nous  ne  pouvons  nous  pro¬ 
noncer  sur  la  valeur  de  cette  opothérapie  associée 
qui  a  priori  semble  rationnelle,  le  foie  et  la  rate 
jouant  un  rôle  capital  dans  la  défense  contre  la 
tuberculose,  et  le  corps  th3u:oïde  passant  pour  ren¬ 
forcer  leur  action.  De  même  d’autres  opothérapies, 
combinées  sous  forme  d’extraits  injectables  de 
foie,  ganglions,  rate,  simultanément  employés,  ont 
été  conseillées,  et  les  résultats  de  telles  injections 
auraient  été  satisfaisants. 


De  l’opothérapie  splénique,  il  faut  rapprocher 
l’opothérapie  sanguine,  réalisée  à  l’aide  des 
diverses  préparations  d’hémoglobine  et  de  pondre 
de  sang  total,  et  aussi  à  l’aide  d’extraits  proto¬ 
plasmiques  des  cellules  du  sang  de  l’âne  et  du 
mouton  (hémoplase),  injecté  régulièrement  sous 
la  peau  ;  cette  plasmothérapie,  préconisée  par 
MM.  Dumière,  et  étudiée  par  Rénon,  par  Dumarest, 
paraît  donner  de  bons  résultats  dans  la  tuberculose 
à  la  dose  de  5  à  10  centimètres  cubes,  en  injections 
sous-cutanées,  tous  les  deux  jours  environ;  elle 
remonterait  vite  les  forces  et  l’appétit,'  mais  elle 
est  parfois  mal  tolérée  et  semble  susceptible, 
comme  les  sérothérapies,  d’entraîner  parfois  des 
accidents  d’anaphylaxie  (urticaire,  fièvre)  cons¬ 
tatés  par  Rénon.  Mieux  vaut  alors  ne  pas  insister. 

En  partant  de  la  notion  de  la  rareté  de  la  tu¬ 
berculose  ovarienne,  Wittgenstein  a  récemment 
étudié  les  propriétés  antituberculeuses  possibles 
de  l’extrait  ovarien,  et  ses  expériences  asséz  sug¬ 
gestives  seraient  en  faveur  de  l’emploi  de  l’opo¬ 
thérapie  ovarienne  dans  la  tuberculose  ;  mais 
celle-ci,  non  plus  que  l’opothérapie  testiculaire, 
ne  sont  actuellement  assez  entrées  dans  la  pratique 
pour  que  l’on  puisse  se  prononcer  sur  leur  action. 
Peut  être  y  aurait-il  lieu  parfois  de  les  associer  à 
d’autres  opothérapies.  Peut-être  aussi  l’emploi  des 
lipoïdes  injectables  de  l’ovaire  ou  du  testicule 
trouverait-il  ici  des  indications. 

De  tube  digestif  est  souvent  lésé  chez  les  tuber¬ 
culeux  et  l’on  peut,  chez  eux,  constater  des  signes 
de  déficit  pancréatique,  notamment  une  diarrhée 
souvent  mousseuse,  fétide,  douloureuse,  parfois 
incoercible,  riche  en  résidus  alimentaires,  bien 
mise  en  lumière  par  Dœper.  D’utilisation  de 
l’opothérapie  pancréatique  à  titre  de  médica¬ 
tion  substitutive  est  donc  fréquemment  indiquée. 
Mais  il  y  a  plus,  et  récemment  MM.  Dœper  et 
Esmonet  ont  insisté  sur  le  rôle  exercé  par  la  pan- 
créatinisation  intensive  dans  l’arrêt  de  l’évolu¬ 
tion  de  la  tuberculose  expérimentale.  Deurs  ré¬ 
sultats  les  ont  conduits  à  conseiller  l’emploi  de  la 
pancréatine  à  haute  dose  chez  les  tuberculeux, 
en  donnant,  en  capsules  kératinisées  de  25  centi- 
,  grammes,  2,  3  et  même  4  grammes  par  jour  de 
pancréatine.  Deurs  résultats,  mauvais  chez  les 
tuberculeux  cavitaires,  furent,  au  contraire,  assez 
bons  chez  les  tuberculeux  du  deuxième  et  du  pre¬ 
mier  degré,  chez  les  malades  atteints  de  poussées 
subaiguës  et  surtout  chez  ceux  qui  présentaient 
de  la  tuberculose  des  séreuses.  Ils  notèrent,  chez 
la  plupart  d’entre  eux  une  reprise  de  l’appétit,  une 
augmentation  notable  de  poids  et  une  amélioration 
très  marquée  de  l’état  général.  Sans  pouvoir 
actuellement  apporter  de  résultats  personnels  à 
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l’appui  de  ces  conclusions,  j  ’ai  vu  souvent  l’action 
favorable  des  préparations  pancréatiques  sur  les 
troubles  digestifs  des  tuberculeux  ;  elle  m’a 
semblé  favoriser  chez  eux  la  transformation  des 
matières  alimentaires,  accroître  l’assimilation  des 
graisses  et  aider  ainsi  à  la  reprise  du  poids.  Que  la 
pancréatinisation  ait  ou  non,  outre  cette  action 
locale,  une  action  générale  qui  en  ferait  une  médi¬ 
cation  antituberculeuse,  elle  semble  avoir  fré¬ 
quemment  son  utilité  dans  la  tuberculose,  asso¬ 
ciée  ou  non  au  traitement  calcique  et  donnée 
sous  forme  de  pilules  de  pancréatine  ou  d’extrait 
pancréatique,  ou  encore  d’extrait  pancréatique 
associé  à  l’extrait  intestinal. 

Enfin  les  troubles  gastro-intestinaux  des  tuber¬ 
culeux  sont  parfois  aussi  justiciables  de  l’opothé¬ 
rapie  gastrique  sous  forme  de  cachets  de  pep¬ 
sine,  de  suc  gastrique  de  porc  ou  de  chien,  d’ex¬ 
traits  gastriques,  qui,  sans  action  sur  la  tubercu¬ 
lose  elle-même,  ont  parfois  relevé  l’appétit  des 
tuberculeux  et  arrêté  ainsi,  au  moins  temporai¬ 
rement,  leur  dénutrition. 

On  voit,  par  ce  rapide  exposé,  le  nombre  des 
médications  opothérapiques  susceptibles  d’être 
employées  chez  les  tuberculeux.  Encore  n’ai-je 
pas  parlé  de  l’opothérapie  par  la  moelle 
osseuse  qui  peut  être  rapproclxée  de  l’opothé¬ 
rapie  sanguine  et,  comme  elle,  donne  des  résul¬ 
tats  dans  certains  cas  d’anémie  tuberculeuse, 
ly’opothérapie  ganglionnaire  a  été  parfois 
employée  dans  certains  cas  d’adénite  tubercu¬ 
leuse  de  l’enfance,  sans  résultats  bien  nets. 
D’autres  encore  ont  été  essayées. 

Celles  dont  j’ai  rappelé  plus  haut  l’action 
suffisent  à  montrer  combien  souvent  les  opo- 
thérapies  peuvent,  au  cours  de  la  tuberculose, 
être  utilement  employées.  Si  elles  ir’ont  pas  le 
plus  souvent  la  valeur  de  médications  directe¬ 
ment  antituberculeuses,  elles  remédient  à  l’insuf¬ 
fisance  de  nombre  d’organes  touchés  par  l’infec¬ 
tion  tuberculeuse,  renforcent  ou  régularisent  leur 
action,  et  aident  ainsi  l’organisme  à  mieux  lutter 
contre  elle. 


PRATIQUE  CHIRURGICÆE 

TRAITEMENT 
DES  FRACTURES 

DU  COL  CHIRURGICAL 

DE  L’HUMÉRUS 


le  D'  Anselme  SCHWARTZ, 


Eu  laissant  de  côté  les  fractures  compliquées, 
ouvertes,  et  les  fractures  complexes,  avec  luxation 
de  la  tête  humérale,  on  peut  an  point  de  vue 
thérapeutique,  diviser  les  fractures  du  col  chirur¬ 
gical  de  l’humérus  en  trois  groupes  : 

Dans  un  premier  groupe  de  faits,  la  fracture, 
transversale  ou  à  peu  près,  ne  s’accompagne  pas  de 
déplacement  des  fragments  ;  diaphyse  et  épiphyse 
sont  restées  en  contact,  il  n’y  à  pas  de  chevauche¬ 
ment  (fig.  i).  Dans  ces  fractures,  le  traitement  est 
des  plus  simples.  Il  suffit  d’immobiliser  le  membre 
supérieur,  pendant  une  vingtaine  de  jours,  soit 
dans  un  appareil  plâtré,  soit  même  dans  une 
bonne  écharpe,  puis  de  mobiliser  la  jointure  et 
d’électriser  les  muscles  de  l’épaule.  A  la  condition 
de  songer  à  temps  à  l’articulation  de  l’épaule  et 
aux  muscles  qui  l’enveloppent,  le  résultat  fonc¬ 
tionnel  sera  toujours  parfait. 

Dans  un  deuxième  groupe  de  fractures  du 
col  chirurgical,  le  trait  de  fracture,  plus  ou  moins 
oblique,  a  permis  le  déplacement  des  fragments. 
Iæ  fragment  supérieur,  épiphysaire,  a  basculé  en 
dedans  ou  en  dehors  ;  le  fragment  inférieur,  diaphy- 
saire,  a  subi  une  ascension  considérable  et  s’est 
placé,  le  plus  souvent,  au-devant  du  fragment 
supérieur,  en  position  sous-cor acoîdienne,  là  où 
se  place  la  tête  humérale  dans  les  luxations  de 
l’épaule.  Il  y  a  un  chevauchement  plus  ou  moins 
considérable  des  deux  frag¬ 
ments.  De  plus,  et  c’est 
là  ce  qui  caractérise  ce 
deuxième  groupe  de  frac¬ 
tures,  le  fragment  diaphy- 
saire  a  embroché  les  masses 
musculaires  voisines,  le 
deltoïde  habituellement, 
d’où  V impossibilité  absolue 
de  la  réduction  du  chevau¬ 
chement  ;  en  somme,  frac¬ 
tures  avec  chevauchement 
impossible  à  réduire.  J  ai  déplacement, 
eu  récemment  à  soigner 
une  fracture  de  ce  genre.  Tous  les  moyens  habi¬ 
tuels,  y  compris  l’anesthésie  générale,  ont  com¬ 
plètement  échoité. 
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Or,  dans  ces  cas,  ce  serait  une  faute  grave  que  suffisants  et  même  excellents  dans  certaines  frac- 

de  laisser  les  choses  en  l’état  ;  on  risquerait  fort  tures,  ils  sont  tout  à  fait  défectueux  dans  d’autres, 

de  faire  de  son  malade  un  impotent,  et  seule  une  ,  '  Voici,  par  exemple,  deux  fractures  du  col  chirur- 

intervention  chirurgicale  peut  réduire  la  fracture  gical  (fig.  4  et  5)  avec  déplacement  du  fragment 

et  la  maintenir  réduite.  Dans  le  cas  personnel  dont  supérieur  en  dehors  ;  ce  fragment  a  basculé  de 

je  viens  de  parler,  j’ai  endormi  le  malade,  j’ai  telle  façon  que  la  surface  fracturée  regarde  en 

essayé  la  réduction  à  ciel  ouvert,  réduction  qui  dehors,  il  est  en  abduction  ou,  si  l’on  veut,  il  a  subi 

n’a  été  possible  qu’après  résection  d’un  petit  un  déplacement  exactement  semblable  à  celui  que 
fragment  diaphysaire.  Dès  lors,  j’ai  pu  coapter  les  subünortïialérhentVextrémüésupérieuredeVhumérus 
fragments  et,  voyant  que  cette  coaptation  parais¬ 
sait  tenir,  je  me  suis  bien  gardé  de  laisser  un 
corps  étranger  quelconque  (fil  d’argent,  vis, 
agrafes,  etc.).  J’ai  laissé  le  plâtre  vingt  jours  et  j  ’ai 
fait  électriser  les  muscles  de  mon  malade.  Actuel¬ 
lement,  cinq  semaines  après  l’intervention,  le 
résultat  fonctionnel  et  esthétique  est  absolument 
parfait  (fig.  2  et  3). 

Reste  un  troisième  groupe  de  fractures, 
et  c’est  celui-là  surtout  que  j’ai  en  vue,  car  c’est, 
au  point  de  vue  pratique  qui  nous  intéresse,  le 


rig.  4.  —  Ba-scule  eu  dehors  ■  Fig.  5. —  Bascule  eu  dehors 
:  du  fragmeut  supérieur.  du  fragmeut  supérieur. 

lorsque  le  bras  se  poste  en  abduction.  Oi  la  réduction, 
avec  l’appareil  de  Hennequin  n’agit  en  aucune 
façon  sur  le  fragment  supérieur;  tandis  que  la  dia- 
physe  deviendra  verticale,  le  fragment  supérieur 
restera  en  position  d’abduction.  Conclusion  : 
une  fois  la  consolidation  obtenue,  puisque  le  frag¬ 
ment  épiphysaire  est  en  position  d’abduction  d’une 
façon  pennanente,  l’abduction  du  membre  supé- 
I  ,  rieur  sera  gênée,  et  cela  ' d’autant  plus,- que  la 
Big.  a  et  3.  -  Fracture  à  grand  déplacement.  ■  ’  ^  ^ascule  en  dehors  du  fragment  sera  plus  accentuée, 
irréductible  ;  réduction  sanglante.  .  Mon  maître,  M.,  Quénu, 

m’a  communiqué,  l’pbser- 

groupeleplus  important.  Je  veux  parler  des  .frac-,  vatipn  d’un  malade,;  ca,n- 
tures  avec  chevauchement  léger,  réductible  par .  didatàSaint-C3Tr,qui  avait 
les  moyens  habituels,  par  les  appareils.  présenté',  cette  ;yariét;é.;de. 

Quand  on  parcourt  nos  traités  classiques  et  fracture, -Il .-avait; ét.é soi- 
même.  quand  on  suit,  dans  les  services  hospitaliers,  gnépar.unautre'diirîirgien 
le  traitement  de  ces  fractures,  on  constate  que  la  par  l’ext.ensio.n  /■verticale.  ' 
thérapeutique  usuelle  consiste  dans  l’applitation  II  en  était  résulte  une  dé- 
de  V appareil  de  Hennequin.  Tont  le  monde  connaît  formation  telle  et  iine  telle 

cet  appareil.  Dans  un  premier  temps,  ,011  yérfw’i /e  '  limitation  de  l’aljduction 
déplacement  par  la  traction  verticale,  yaaàis  que  queM.Quénudut  interve- 
le  membre  supérieur  est  fixé  par  en' haut  grâce  à  nir  chirurgicalement,  sec-  ^ 

,  J  .  ,  4  1  il  Fig.  6. —  Bascule  en  dedans 

ime  bande  qui  passe  dans  l  aisselle,- 1  extension  se  .  tionner  le  col,  coapter  les  du  fragment  supérieur, 
fait  par  des  poids  qui  tirent  au  niveau.des.  coudes,  deux  fragments  en  bonne 

On  laisse  cette  extension  pendant  le.  temps  néces-.  position  et  les  suturer  ;  le  résultat  fut  parfait, 
saire  à  la  confection  de  l’appareil  plâtré  (vingt  à  puisqu’il  permit  au  jeune  candidat  d’entrer  à 
trente  minutes);  on  applique  cet,  appareil  sous  Saint-Cyr.  Est-il  possible  de  substituer  à  l’appareil 

l’extension  et,  jusqu’à  la  dessiccation  .du  plâtre,  on  de  Hennequin,  comme  le  font  certains  chirurgiens, 

maintient  la  réduction  par  la  traction  manuelle.  V extension  dans  l’abduction,  de  façon  à  éviter  cette 

Si  cet  appareil  et  son  mode  d’application  sont  fâcheuse  conséquence,  la  limitation  de  l’abduction 
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I/’exteiision  continue,  dans  l’abduction,  que 
l’on  peut  très  simplement  réaliser,  en  n’importe 
quel  milieu,  en  fixant  la  poulie  à  une  chaise  ou  à 
une  table  de  nuit  placée  à  côté  du  lit  du  malade, 
est  passible  du  même  reproche  que  l’appareil  de 
Hennequin.  Supposons,  en  effet,  que  le  fragment 
supérieur  ait,  cette  fois,  basculé  en  dedans,  qu’il 
ait  affectué  le  mouvement  que  fait  normalement 
l’extrémité  supérieure  de  l’humérus  lorsque  le  bras 
se  rapproche  du  corps  ou  se  porte  sur  la  poitrine  ; 
l’extension  en  abduction  'portera  la  diaphyse  en 
abduction,  mais  n’agira  pas  sur  le  fragment 
supérieur.  Conclusion  :  après  consolidation,  c'est 
l’adduction  qui  sera  gênée. 

Il  faut,  avec  mon  maître  M.  Quénu,  qui  depuis 
plusieurs  années  met  ces  notions  en  pratique  dans 
son  service  de  Cochin,  diviser  ce-  groupe  de  frac¬ 
tures  en  deux  variétés,  suivant  le  mode  de  d^la- 
cement  du  fragment  supérieur.  Dans  une  première 
variété,  le  fragment  ^iphysaire  a  basculé  en  dèhors, 
s’est  placé  en  position  d’abduction  ;  dans  une 
deuxième  variété,  ce  même  fragment  supérieur 
a  basculé  en  dedans,  vers  l’aisselle,  se  plaçant 
en  position  d’adduction.  Cette  disposition  ne  peut 
être  connue  d’une  façon  précise  que  par  l’examen 
radiologique,  d’où  la  nécessité  absolue,  avant 
d’application  de  l’appareil,  de  pratiquer  cet  examen. 

'  Supposons  qu’il  s’agisse  d’une  fracture  du  col 
chirurgical  avec  déplacement  en  dehors,  en  abduc¬ 
tion,  du  fragment  supérieur  :  l’appareil  de  Henne¬ 
quin  est  absolument  contre-indiqué  et,  si  l'on  veut 
que  l’abduction  du  membre  supérieur  soit  con¬ 
servée,  après  consolidation  de  sa  fracture,  il  faut 
pratiquer  l’extension  continue  en  abduction.  Avec 
des  bandelettes  de  diachylon,  on  réalise  facile¬ 
ment  cette  extension,  la  poulie  de  réflexion 
des  cordes  se  trouvant  fixée  sur  le  dos  d’une 
chaise  ou  sur  une  table  de  nuit  placée  à  côté 
du  lit  du  malade,  et  le  bras  du  malade  repo¬ 
sant  sur  un  plan  horizontal  quelconque.  Da 
position  n’est  point  fatigante  et  les  malades 
•  la  supportent  fort  bien.  Il  est  sage  de  pratiquer, 
au  bout  de  quelques  jours,  un  examen  radiologique 
dans  la  position  d'abduction,  pour  vérifier  l’action 
de  l’extension.  J’insiste  sur  la  nécessité  de  la 
radiographie  dans  la  position  d’abduction,  car 
elle  montre  fort  bien  la  disposition  des  fragments. 
Tout  récemment,  dans  un  cas  de  ce  genre,  j’ai  fait 
faire  deux  radiographies  du  membre  supérieur,  en 
position  d’abduction  d’abord,  puis  en  position 
d’adduction,  comme  on  le  fait  couramment.  En  ne 
regardant  que  la  plaque  où  le  membre  était  vertical 
en  adduction,  on  aurait  pu  croire  à  un  résultat 
satisfaisant.  Un  de  mes  maîtres,  à  qui  je  montrai 
cette  radiographie,  me  dit  :  «Mais  ce  n’èst  pas  mal  ». 


Or,  la  radiographie  en  abduction  montra  que  les 
deux  fragments  étaient  placés  l’un  à  côté  de  l’autre, 
avec  ascension  du  fragment  inférieur,  qu’il  y  avait, 
.en  un  mot,  un  chevauchement  marqué. 

.  Donc;  dans  cette  variété,  c’est  l’extension  con¬ 
tinue  dans  l’abduction  qui  donnera  les  meilleurs 
résultats. 

Je  suppose,  au  contraire,  qu’il  s’agisse  d’une 
fracture  du  col  chirurgical  avec  déplacement  du 
fragment  supérieur  en  dedans,  en  adduction  (fig.  6) . 
Dans  ces  cas,  l’extension  verticale  et  l’appareil  de 
Hennequin  retrouvent  tous  leurs  avantages.  Dans 
toutes  ces  fractures,  il  est  un  point  qu’il  ne  faut 
jamais  négliger,  comme  d’ailleurs  dans  la  plupart 
des  fractures  para-articulaires  :  c’est  l’état  de  la 
jointure  voisine  et  des  muscles.  D’une  part,  il  ne 
faut  point  laisser  l’appareil  trop  longtemps  ; 
d’autre  part,  il  faut,  de  bonne  heure,  masser  et 
électriser  les  muscles.  Pour  ma  part,  je  laisse  l’ap¬ 
pareil  plâtré  une  vmgtaine  de  jours  ;  j’enlève  alors 
l’appareil  et,  pendant  huit  a  dix  jours,  je  . pratique 
prudemment,  une  ou  deux  fois  par  jour,  de  la 
mobilisation  passive  de  la  jointure,  je  fais  exécuter 
au  malade  quelques  mouvements  volontaires 
simples,  et  enfin,  vers  le  trentième  jour  à  peu  près, 
je' soumets  le  malade,  soit  au  massage  et  à  l’élec¬ 
tricité,  si  la  jointure  a  .  quelque  tendance  à  s’en- 
raidir,  soit  à  l’électricité  ,  seulement,  si  l’articula¬ 
tion  est  bien  mobile  et'  si  le  malade  ne  présente 
que  de  l’atrophie  des  muscles  péri-articulaires. 


VALEUR  COMPARÉE 

DES  MÉTHODES  DE  DÉVELOPPEMENT 
DE  L’AUDITION  PAR  LES 

EXERCICES  ACOUSTIQUES 

le  D'  RANJARD  (de  Tours.) 

Depuis  le  temps  lointain  où,  dans  Alexandrie, 
Orchigène  essayait  de  guérir  la  surdité  en  sou¬ 
mettant  l’oreille  de  ses  clients  à  l’action  du  bruit, 
les  moyens  préconisés  pour  développer  l’audition 
ont  été  fort  nombreux.  Mais  ce  n’est  que  de  nos 
jours  que  la  question  fut  vraiment  mise  au  point 
et  le  problème  résolu. 

A  l’heure  actuelle,  plusieurs  méthodes  se  parta¬ 
gent  la  faveur  des  otologistes  qui  se  refusent  à 
considérer  la  surdité  comme  incurable.  Plus  que 
par  leur  .technique,  elles  se  différencient  par  la 
source  sonore  qu’elles!  utilisent:  :  Nàtier  se  sert 
des  vibrations  musicales  (diapasons)  ;  Urbants- 
chitsch,  Bezold  ont  recours  à  la  voix  nàtûrêlle  ; 
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Dussaud,  Züiid-Burguet,  Marage  emploient  les 
vibrations  vocales  artificielles  données  par  les 
appareils  de  leur  invention.  J’ai  décrit  par 
ailleurs  le  mode  d’application  de  ces  méthodes  (i). 
Je  voudrais  seulement  ici  comparer  leur  valeur. 

En  principe  et  en  pratique,  tous  ces  procédés 
sont  susceptibles  d’améliorer  l’audition,  puis¬ 
qu’ils  consistent  à  utiliser  dans  ce  but  un 
agent  spécifique  qui  est  le  son.  Si,  en  outre, 
nous  considérons  que  cet  agent  est  multiple, 
que  ses  vibrations  constitutives  peuvent  être 
divisées  en  trois  genres,  suivant  leur  continuité, 
leur  périodicité  et  leur  régularité  (bruit,  musique, 
parole),  qu’enfin,  chacun  de  ces  genres  a  lui-même 
une  action  spécifique  sur  l’audition  correspon¬ 
dante,  il  nous  faut  admettre  cependant  que  cette 
spécificité  ne  rend  pas  impossible  l’action  d’une 
vibration  sonore  sur  l’audition  d’une  autre  vi¬ 
bration.  Et  sachant  cela.nousne  serons  pas  étonnés 
de  constater  que  les  inventeurs  de  toutes  les  mé¬ 
thodes  ont  eu  des  résultats  positifs  et  enregistré 
même  de  beaux  succès  que  nous  admettrons. 

Mais,  cependant,  on  ne  peut  établir  d’équiva¬ 
lence  exacte  entre  ces  différentes  écoles.  Et  le 
mieux  est,  pour  les  juger  et  les  classer,  de  les  com¬ 
parer  à  ce  que  serait  la  méthode  idéale  d’application 
des  exercices  acoustiques.  Cette  méthode,  on  peut 
l’imaginer  sans  peine.  Elle  utiliserait  un  larynx 
humain  dont  la  voix  aurait  une  intensité  parfaite¬ 
ment  mensurable  et  réglable,  et  qui  pourrait  donner 
cette  voix  avec  une  intensité  constante  et  pendant 
toute  la  durée  voulue  par  l’opérateur.  Inutile 
d’ajouter  que  cet  appareil  idéal  n’est  pas  encore 
trouvé,  mais  nous  pouvons  le  prendre  comme  type 
de  comparaison. 

Tout  en  leur  rendant  justice  de  l’amélioration 
qu’ils  sont  capables  parfois  de  donner  à  l’audi¬ 
tion  des  sourds  pour  la  parole,  nous  considé¬ 
rons  comme  insuffisants  les  procédés  qui  em¬ 
ploient  les  bruits  ou  les  sons  musicaux  comme 
source  sonore,  et  nous  leur  préférons  déjà  ceux 
qui  utilisent  la  voix  synthétique  ou  naturelle. 

Il  semble  tout  d’abord  que  le  traitement  de 
choix  dût  être  celui  d’Urbantschitsch,  puisque 
celui-ci  se  sert  de  sa  propre  voix  pour  exercer 
l’oreille  des  sourds.  Mais,  si  merveilleux  soit 
l’appareil  vocal  de  l’homme,  il  ne  remplit  pas 
toutes  les  conditions  dont  nous  avons  doté  le 
larynx  idéal. 

En  premier  lieu,  le  larynx  humain  ne  peut 
fonctionner  longtemps  sansfatigue,  et  sa  puissance 
a  des  limites  qui  ne  sont  pas  très  élevées.  Il  suit  de 
là  que  forcément,  pour  développer  l’audition  par 

(i)  Voir  Kanjard,  1,0  surdité  organique,  1912,  i  Vol. 


ce  moyen,  il  faut  un  nombre  considérable  de 
séances  longues  et  pénibles  pour  l’opérateur  et 
répétées  pendant  des  mois. 

En  second  lieu,  si  l’homme  peut ,  dans  les  limites 
qui  lui  sont  permises,  donner  à  sa  voix  l’intensité 
qu’il  désire,  du  m.oins  il  ne  peut  graduer  et  mesurer 
cette  intensité  de  façon  à  produire  à  deux  mo¬ 
ments  différents  et  à  volonté  le  même  son  vocal 
avec  la  même  force.  D’où  il  suit  que,  dans  la  mé¬ 
thode  d’Urbantschitsch,  on  ne  peut  enregistrer 
de  petites  différences  dans  l’audition  des  malades, 
ni  contrôler  les  progrès  de  l’amélioration  à  inter¬ 
valles  rapprochés,  ce  qui  entraîne  fatalement  le 
risque  de  procéder  inutilement  à  de  longues  et 
fastidieuses  séances  de  traitement.  Ces  inconvé¬ 
nients  ne  pourraient  être  palliés  que  par  l’avan¬ 
tage  de  donner  des  résultats  constants  'et  très 
prononcés  ;  or  si  les  améliorations  constatées  et 
publiées  par  Urbantschitsch  sont  évidentes,  leur 
degré  est  inférieur  à  celui  qu’on  obtient 
souvent  avec  d’autres  méthodes. 

Ua  suppression  de  la  fatigue  du  médecin  trai¬ 
tant,  la  régularité  et  la  constance  du  soin  donné 
constituent  l’avantage  de  l’emploi  d’appareils 
donnant  des  sons  vocaux  artificiels  sur  celui  de  la 
voix  nue.  Mais  c’est  le  seul  avantage  qui  leur  soit 
commun,  et  la  valeur  de  ces  appareils  est  loin 
d’être  la  même  pour  tous,  en  raison  même  de  la 
qualité  des  sons  vocaux  qu’ils  produisent 

Alors,  en  effet,  que  la  voix  naturelle  est  le  pro¬ 
duit  de  vibrations  aériennes,  les  sons  donnés  par 
le  phonographe,  par  le  microphonographe  de 
Dussaud  et  par  l’électrophone  de  Zünd-Burguet 
ont  comme  origine-première  un  organe  métallique 
vibrant.  De  plus,  dans  l’appareil  de  Dussaud, 
comme  dans  celui  de  Zünd-Burguet,  ce  son  ne 
parvient  à  l’oreille  que  par  l’intermédiaire  de  mi¬ 
crophones.  Il  suit  de  là  que  ces  sons  vocaux  ne 
sont  pas  purs  et  ne  sont  pas  en  réalité  des  voyel¬ 
les  synthétiques.  Il  entre  dans  leur  constitution 
des  vibrations  étrangères,  celles-là  même  qui 
donnent  au  phonographe  et  au  téléphone  leur  voix 
caractéristique  que  personne  ne  confond  avec 
la  voix  naturelle. 

Or,  l’action  sur  l’oreille  de  ces  vibrations  sur¬ 
ajoutées  n’est  pas  négligeable  et  peut  être 
nocive  ;  les  méfaits  du  téléphone  sur  l’oreille  des 
téléphonistes  sont  là  pour  en  témoigner. 

Ensuite,  ces  deux  appareils  ont  un  autre  dé¬ 
faut,  à  savoir  qu’ils  ne  pennettent  pas  d’enregis¬ 
trer  les  progrès  acquis  avec  exactitude  et  qu’ils 
nécessitent  l’emploi  de  la  voix  nue  et  de  la 
montre  comme  acoumètres.  Or,  nous  le  savons, 
ces  moyens  de  mesure  sont  très  aléatoires  et 
n’ont  rien  de  précis.  Pas  plus  avec  ces  deux  pro- 
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cédés  qu’avec  la  méthode  d’Urbantscliitsch,  il 
n’est  possible  de  sélectionner  les  malades  traités, 
d’établir  un  pronostic  exact  des  cas  et  d’éliminer 
dès  le  début  ceux  chez  qui  le  traitement  est  voué 
à  l’échec. 

hes  sirènes  à  voyelles  de  Marage,  au  contraire, 
donnent  des  vibrations  aériennes  et  ne  donnent 
que  celles-là.  L’appareil  lui-même,  le  métal  ne 
vibrent  pas  et  sont  silencieux.  vSeul,  le  courant 
d’air  qui  traverse  les  sirènes  en  mouvement  donne 
le  son,  son  dans  lequel  l’analyse  ne  révèle  que  des 
vibrations  discontinues,  périodiques,  régulières,  à 
l’exclusion  de  toute  autre,  c’est-à-dire  des  vibra¬ 
tions  vocales.  Et  celles-ci  sont  transmises  à  l’oreille 
malade  directement,  sans  la  moindre  altération. 
Nous  voyons  donc  déjà  l’identité  de  la  nature  et 
de  l’origine  du  son  produit  par  cet  appareil  et  du 
son  vocal  naturel. 

D’autre  part,  nous  savons  que  les  sirènes  à 
voyelles  sont  un  acoumètre  d’une  précision  mathé¬ 
matique  et  rigoureuse,  grâce  auquel  on  peut  cons¬ 
tater  et  mesurer  les  plus  petites  variations  de 
l’acuité  auditive.  Par  leur  emploi,  donc,  il  de¬ 
vient  facile  de  suivre,  pas  à  pas  pour  ainsi  dire, 
les  progrès  réalisés  dans  l’audition  des  sourds 
traités,  et,  comme  conséquence,  de  ne  jamais 
faire  de  traitement  inutile. 

Pureté  du  son  vocal  émis,  acoumétrie  rigou¬ 
reuse,  telles  sont  les  qualités  primordiales  dont 
la  réunion  n’est  offerte  que  par  la  sirène  à  voyelles. 
Et  c’est  sans  aucun  doute  à  ces  avantages,  au  pre¬ 
mier  surtout,  que  la  méthode  de  Marage  doit 
d’avoir  donné  jusqu’ici  des  résultats  supérieurs  et 
plus  rapides  qüetoutes  les  autres;  elle  est,  je  crois, 
la  seule  par  laquelle  on  soit  parvenu  à  donner 
une  audition  normale  à  un  individu  dont  l’au¬ 
dition  était  pratiquement  nulle. 

Voilà  pourquoi,  tout  en  reconnaissant  la  valeur 
plus  ou  moins  grande  des  autres  procédés  de  déve¬ 
loppement  de  l’acuité  auditive  par  les  exercices 
acoustiques,  je  considère  celui  de  Marage  comme 
le  meilleur,  à  l’heure  actuelle,  comme  le  traite¬ 
ment  de  choix  de  la  surdité  chronique  due  à  des 
lésions  invétérées  de  l’oreille. 
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Sur  la  pathogénie  du  choléra. 

On  admettait  généralement  jusqu’ici  que  les 
symptômes  généraux  du  clioléra  étaient  dus  à  l’in¬ 
toxication  produite  par  les  poisons  sécrétés  par  le 
vibrion  cholérique,  logé  dans  l’intestin  grêle. 

Plusieurs  auteurs  semblent  revenir  sur  cette  idée 
qu’ils  trouvent  trop  simpliste.  D’aucuns  ont  récem¬ 
ment  supposé  que  ces  symptômes  étaient  sous  la  dé¬ 


pendance  inunédiate  d’un  trouble  des  capsules  surré¬ 
nales,  témoin  l’amélioration  qu’ils  ont  observée  à 
la  suite  d’injections  d’adrénaline.  Depuis  quelque 
temps,  EmmErich  a  proposé  une  autre  pathogénie, 
basée  sur  l’étude  des  propriétés  biologiques  du  genne 
spécifique. 

Pour  Enunericli,  en  effet,  le  pouvoir  toxique  des 
vibrions  cholériques  reconnaît  pour  cause  la  fa¬ 
culté  qu’ils  possèdent  de  transfonuer  en  nitrites 
les  nitrates  ingérés  avec  les  aliments,  et  d’où  se  dé¬ 
gagerait  de  l’acide  nitreux  libre,  éminemment 
toxique  et  réalisant  expérimentalement  l’intoxica¬ 
tion  cholérique. 

Cette  tliéorie  est  actuellement  combattue  par 
nombre  d’auteurs,  notaimnent  par  Biberfeed 
{Ceniralbl.  /.  Bahteriologie,  3  juillet  1912). 

L’auteur  effectua  tout  d’abord  une  série  d’expé¬ 
riences  avec  les  produits  chûniques  précédents  ; 
elles  paraissaient  assez  concluantes. 

Il  fit  ingérer  à  des  chiens  une  solution  de  nitrite 
de  soude,  puis  letur  introduisit  dans  l’intestin,  après 
laparotomie,  une  solution  étendue  d’acide  acétique. 

Les  anünaux  ne  tardaient  pas  à  succomber  (trente 
à  qixarante  minutes  après  l’injection  de  la  solution 
acide),  et  l’autopsie  révélait  des  lésions  intenses 
rappelant  beaucoup,  par  leur  aspect,  les  altérations 
connues  du  choléra. 

Cependant,  les  expériences  entreprises  avec  les 
vibrions  cholériques  restèrent  négatives  ;  en  effet  ; 
à  un  chien  de  taille  moyenne,  Biberfeld  introduit 
dans  l’intestm  grêle  1 50  centimètres  cubes  d’une  so¬ 
lution  de  nitrate  de  soude  à  5  p.  100,  et  trois  cultures 
d’un  vibrion  cholérique  transfonnant  énergiquement 
les  nitrates  en  nitrites.  Puis  l’animal  est  nourri,  les 
jours  suivants,  avec  des  aliments  arrosés  de  nitrate 
de  soude.  La  santé  ne  fut  pas  altérée,  et  il  ne  présenta 
aucun  symptôme  anonual.  L’exiDérience  répétée 
quatre  semaines  après  donna  les  mêmes  résxiltats. 

Dans  ces  conditions,  Biberfeld  ne  peut  admettre 
comme  \Taie  l’hypotlièse  d’Emmerich.  Nous  parta¬ 
geons  son  avis  et  nous  pensons  qu’il  faut  revenir 
aux  anciennes  conceptions  sur  l’intoxication  pro¬ 
duite  par  une  toxine  émanant  du  germe  spécifique. 

C.  DopTER. 

Un  procédé  simple  de  recherche  de  l’acide 
chlorhydrique  libre  dans  l’estomac. 

Le  cathétérisme  œsophagien,  parfois  contre-in¬ 
diqué,  est  toujours  une  intervention  désagréable 
aux  malades.  Quand  ceux-ci  sont  maladroits,  ner¬ 
veux  ou  pusillanimes,  on  est  bien  heureux  de  pou¬ 
voir  s’eu  dispenser,  surtout  si  l’on  n’a  besoin  que 
d’un  estimation  rapide  d’acide. 

C’est  pour  répondre  à  ces  indications  que  Frie¬ 
drich  (Berlin.  Klin.  Woch,  1912,  11“  32)  a  imaginé 
le  procédé  suivant  d’examen,  dont  le  principe  repose 
sur  l’obtention  dans  l’estomac  même  de  la  réaction. 

I^e  réactif  choisi  est  le  ronge  du  Congo,  dont  la 
coloration  bleue  est  assez  solide  pour  résister  au 
passage  dans  les  milieux  alcalins  de  l’œsophage  et 
de  la  bouche. 
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h’appareil  consiste  en  une  petite  capsule  et  mi 
long  fil  teinté  fortement  en  rouge  foncé,  auquel  est 
adjointe  ime  petite  longueur  de  fil  teinté  en  rose 
pâle.  Dans  la  capsule  est  un  petit  cylindre  métal¬ 
lique  attaché  au  fil  coloré. 

Ce  petit  cylindre  facilite  par  son  poids  la  dégluti¬ 
tion  de  l’appareil  ;  la  capsule  protège  le  colorant 
du  contact  des  sécrétions  alcalines  buccp-œsopha- 
giennes.  Quant  aux  teintes  différentes  des  deux 
fils,  elle  permet  ime  appréciation  quantitative  de 
l’acide  libre.  En  effet,  le  rouge  du  Congo  réagit 
d’autant  plus  aisément  à  l’acidité  qu’il  est  en  solu¬ 
tion  plus  foncée.  De  fil  rose  clair  ne  réagit  pour  ainsi 
dire  pas  du  tout  dans  les  cas  d’acidité  gastrique 
normale,  le  fil  rouge  foncé  étant  infiniment  plus 
sensible.  ■ 

Friedrich  domie  d’abord  le  repas  d’épreuve  de 
Boas,  puis  le  malade  ayale  la  capsule  vingt  minutes 
après.  On  là  retire  au  bout  d’une  demi-heure  et  on 
examine  la  couleur  du  fil-étalon. 

Si  l’épreuve  est  positive,  le  fil  doit  présenter  une 
teinte  bigarrée  où  le  rouge  s’associe  au  bleu  en  pro¬ 
portions  variables.  Quand  le  bleu  domine,  le  suc 
gastrique  est  riche  en  acide  chlorhydrique. 

Sur  la  signification  quantitative  de  la  réaction,  l’au¬ 
teur  indique  l’interprétation  suivante  des  résultats  : 

Fil  foncé: Brun  =  quantité  d’acide  =  normale. 

.  Violet  =  quantité  =  normale. 

Bleu  =  quantité  =  ,  normale. 

Dans  -les  grosses  hyperchlorhydries,  le  fil  rose 
peut  devenir  bleuâtre,  et  même  franchement  bleu. 

.  Il  faut  que  la  réaction  soit  lue  aussitôt  après 
l’épreuve.  Pierre-Paui,  Lévy. 

:  SOCIÉTÉS  savantes 

SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DES  HOPITAUX 

Séance  du  8  novembre  1912. 

Syndrome  d’insulflsance  pluriglandulaire.  —  MM.  Car¬ 
not  et  Dumont  présentent  un  individu  ayant  une  atro¬ 
phie  testiculaire  et  un  état  eunuchoïde.  De  pluSjlaradio- 
graplûe  a  permis  de  constater  des  altérations'  qui  permet¬ 
tent  d’affirmer  une  lésion  de  l’hypophyse.  Ce  sujet  est 
syphilitique.  . 

Infection  aiguë  simultanée  pneumococcique  et  tuber¬ 
culeuse.  —  MM.  MENETRIER  et  LEGRAIN  rapportent  un 
cas -de  pneumonie  lobairè  aiguë  associée  à  une  granulie 
pulmonaire  et  généralisée  aux  autres  organes.  Ce  qui  fait 
l’intérêt  de  ces  cas,  c’est  que,sfilest  assez  fréquent  de  voir 
des  infections  pneumococciques  compliquer  la  tuberculose 
chronique,  il  est  exceptionnel  de  voir  les  deux  affections 
évoluer  d’une  façon  aiguë.  Ici  on  constatait  sut  l’hépatisa- 
tion  rouge  du  bloc  pneumonique  des  granulations  tuber¬ 
culeuses;  Le  bacille  de  Koch  fut  trouvé  dans  ces  granu¬ 
lations,  le  pneumocoquedans  l’exsudatintra -alvéolaire,  dè 
même  que  dans  les  crachats  touillés  et  dans  l’épanchement 
pleural  qui  accompagnait  la  pneumonie..  Pour  expliquer 
cette  association  tuberculeuse  et  pneumococcique,  il 
faut  probablement  faire  intervenir  comme' causes  favo¬ 
risantes,  d’une  part  les  tares  du  malade  (néphrite  chro¬ 
nique  et  cirrhose)  et,  d’autre  part,  la  virulence  particulière 
du  pneumonocoque  (plusieurs  pneumonies  en  traitement 
'a  cette  époque  nécessitèrent  ùn  enipyème). 


Ostéopériostose  de  la  clavicule  ressemblant  à  un  ostéo¬ 
sarcome  d’origine  blennorragique  (malade  présenté  par 
M.Hirtz).  —  M.  G.\ll,i,ARD  a  observé  un  cas  analogue, 
d'origine  syphilitique. 

Un  nouveau  cas  de  pigmentation  des  muqueuses  de 
cause  inconnue.  —  MM.  O.  CROuzoN  et  Ch.  Chateein  pré¬ 
sentent  un  malade  qui  a  une  pigmentation  des  muqueuses 
que  l’on  ne  peut  rattacher  ni  à  la  maladie  d’Addison,  ni 
à  aucune  cause  connue  de  pigmentation.  Il  s’agit,  pour 
les  auteurs,  d’une  pigmentation  essentielle. 

Pression  artérielle  et  digitaline.  —  MM.  JosyÉ  et  God- 
EEWSKi-ont  cherché  à  préciser  si  la  notion  classique,  que 
la  digitaline  élève  la  pression  artérielle  et  se  trouve  par 
suite  contre-indiquée  chez  les  h3q)ertendus,  est  exacte. 

De  la  série  de  leurs  recherches  ils  concluent  ;  \°  la  digi¬ 
taline  aux  doses  thérapeutiques,  même  fortes  et  prolongées, 
ne  détermine  aucune  modification  de  la  pression  ;  cependant, 
chez  les  asystoliques,  la  digitaline  paraît  souvent  élever  la 
pression  en  rendant  au  myocarde  son  énergie  défaillante  ; 
le  retour  à  la  pression  antérieure  est  alors  la  conséquence 
directe  de  l’amélioration  de  l’état  asystolique  ; -z»  il  ne 
faut  pas  se  laisser  arrêter  dans  l'usage  de  la  digitaline  par 
la  crainte  de  la  tension  artérielle. 

M.  RibierrE  a  constaté  que  l’on  pouvait  employer  de 
la  digitaline,  quand  les  indications  se  présentent,  même 
chez  les .  hypertendus. 

Forme  anémique  de  la  granulie.  —  MM.  Noee 
FiESSINGER  et  R.  Moreau  rapportent  l’observation  d’une 
malade  qui,  au  cours  d’une  granulie  pulmonaire  et  géné¬ 
ralisée,  a  présenté  un  syndrome  d’anémie  pernicieuse  pro¬ 
gressive  aplastique  avec  reviviscence  médullaire  anato¬ 
mique.  Des  faits  semblables  sont 'intéressants  à  connaître 
et  justifient  la  création  d’une  forme  anémique  de  la  gra¬ 
nulie,  car  la  granulie  se  manifeste  le  plus  souvent  par  des 
syndromes  dyspnéiques  et  cyanotiques. 

Guérison  d’un  mycosls  fongo'ide  par  la  radiothérapie, 
par  MM.'  Gaucher,  Thomas,  Rajat  et  Berthoaher. 

Sur  un  cas  de  tétanos  traité  par  ies  injections  de  sérum 
antitétanique,  par  MM.  G.  DariÉr  et  Ch.  Peandin.  — 
Le  seul  traitement  rationnel  du  tétanos  paraît  être  la 
sérothérapie.  Pour  agir  avec  énergie  et  rapidité,  les  injec¬ 
tions  massives  intraveineuses  sont  la  méthode  de  choix. 
Dans  uii  cas  de  tétanos,  où  le  traitement  fut  commencé 
dix-neuf  heures  après  le'  début  du  trismus,  on  injecta 
242  centimètres  cubes  de  sérum  en  trois  joims,  dont  220. 
centimètres  cubes  intraveineux.  La  mort  survint/mais  le 
trismus,  les  douleurs,  l’insomnie  et  la  fièvre  avaient  dis¬ 
paru.  La  mort  fut  déterminée  par  un  arrêt  respiratoire 
brusque.  Les  auteurs  concluent  que,-  même  quand  il 
n’empêche  pas  la  terminaison  fatale,'  le  sérüin  intravei¬ 
neux  doit  être  employé  pour  atténuer  les,  symptômes  si 
pénibles  du  tétanos.  ^  ^  • 

M.  J.  RENAUETj  dans  un  cas  de  tétanos  chez  un  enfant 
de  onze  ans,  a  iùjecté  260  centimètres  cubes  de  sérum 
en  l’espace  de  cinq  jours.  Les  crises  et  les  raideurs  dispa¬ 
rurent.  La  guérison  fut  complète. 

Importance  pratique  de  l’homogénéisation  des  crachats 
pour  la  rechercheidu  bacille  de  1Coch.  —  MM.  Bezançon, 
Phieibert  et  GASTiNEE,,par  cette  méthode,  ont  trouvé 
du  bacille  de  Kocli  dans  100  cas  où  la'méÜiode  ordinaire 
n’e'n  avait  'pas  décelé.'  Pour'  rechercher  dès'  bacilles  de 
Kocli.dauslescrachàts,  les  auteurs  proposent.:  1°  de  faire 
un  examen  sur  lames  ;  2°  de  faire  l’homogénéisation  et 
la  centrifugation;  si  on  n’a  pas  trouvé  des  bacilles  par  la, 
méthode  précédente  ;  .  3»  de  faire  une  inoculation  aux  co¬ 
bayes,  si  la  méthode  précédente  .est  restée  négative. 

Pasteur  'Vaeeery-Radot. 


SOCIÉTÉS  SAVANTÉS 


SOCIÉTÉ  DE  BIOLOGIE 

Séance  du  g  novembre  1912. 

Sur  une  modification  d’uréomètre  pour  ie  dosage  de 
l’azotémie.  —  MM.  Ambard  et  Hawon  ont  remarqué 
que  le  dosage  de  l’urée,  effectué  à  l’aide  de  la  décompo¬ 
sition  par  l’hypobromite  sur  la  cuve  à  mercure,  pouvait 
comporter  des  erreurs,  par  suite  de  dégagements  gazeux 
.  qui  sont  la  conséquence  d’une  attaque  de  mercure  par 
les  réactifs.  Une  ampoule  de  caoutchouc,  coiffant  l’extré¬ 
mité  supérieure  de  l’uréomètre,  permet  de  rendre  l’em¬ 
ploi  du  mercure  inutile,  ce  qui  est  à  la  fois  et  plus  sûr  et 
plus  simple. 

Hématies  nucléées  et  moelle  osseuse.  —  D’après 
M.  Feuiwé,  il  se  forme  des  hématies  nucléées  indis¬ 
cutables  par  transformation  des  globules  rouges  normaux 
dans  les  tubes  de  sang  ou  dans  les  vaisseaux  d’animaux 
morts  que  l’on  place  à  l’étuve.  Ayant  observé  d’autre 
part  la  transformation  des  globules  blancs  en  myélocytes, 
l’auteur  se  demande  si  la  moelle  osseuse,  au  lieu  d’être 
un  véritable  organe  néoformateur  d’éléments  spéciaux, 
n’est  point  plutôt  un  lieu  de  stagnation,  de  transforma¬ 
tion  et  de  mort  lente  pour  les  globules  normaux,  leuco¬ 
cytes  ou  hématies,  qui  lui  sont  apportés  par  le  sang. 

Un  tissu  riche  en  granulations  tuberculeuses  peut-il 
servir  d'antigène  dans  la  réaction  de  fixation  du  com¬ 
plément  ?  —  MM.  Gaucher,  Saein  et  Bricout  posent 
le  problème  et  arrivent  à  des  conclusions  négatives. 

Ébauche  de  rotule  supérieure  chez  l’homme.  — 
MM.  REITERER  et  Vaeiois  ont  constaté  chez  un  sup¬ 
plicié,  ûgé  de  vingt  quatre  ans,  qu’il  existait unezonevési- 
culo-conjouctive  dans  la  portion  moyenne  du  tendon  du 
muscle  crural.  Les  connexions  et  la  structure  de  ce  tissu 
squelettique  en  font  l’homologue  du  sésamoïde  en  rotule 
supérieure  des  mammifères  sauteurs.  Cette  rotule  supé¬ 
rieure  est  reliée  à  la  rotule  inférieure  par  une  masse  en 
ligament  adipeux. 

De  l’action  catalytique  des  eaux  minérales  sur  cer¬ 
taines  matières,  colorantes.  —  M.  Roger  Gi.i';nard.  — 
Plusieurs  eaux  '  de  Vichy  possèdent  à  l’émergence  un 
pouvoir  décomposant  sur  l’eau  oxygénée,  par  suite  de 
la  fine  précipitation  colloïdale  de  l’oxyde  de  fer  qui  suit 
le  dégagement  d’acide  carbonique  à  l’air  libre.  On  pou¬ 
vait  supposer  que  ces  eaux  seraient  capables  d’oxyder 
certaines  matières  colorantes  en  présence  de  l’eau  oxy¬ 
génée.  Différents  essais  avec  la  teinture  de  gaïac,  le  phé- 
nolphtaléine,  l’aldéhyde  salicylique,  la  teinture  de  ben- 
zidine  ont  confirmé  cette  hypothèse.  Les  eaux  de  Vichy 
à  fort  coefficient  catalytique  se  comportent  donc  comme 
si  elles  renfermaient  des  peroxydases  ou  oxydases  indi¬ 
rectes.  E.  CHABROI.. 


ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Séance  du  12  novembre  1912. 

Suite  de  la  discussion  sur  la  déclaration  obligatoire  de 
la  tuberculose.  —  M.  Gaucher  estime  que. tout  vœu 
de  l’Académie  sera  inutile  en  raison  de  la.  difficulté  de 
f  aire  voter  une  loi  s’opposant  aux  progrès  de  l’alcoolisme  ; 
il  repousse  toute  intervention  médicale  dans  la  déclara¬ 
tion  de  la  maladie  ;  cette  déclaration,  d’ailleurs,  lui 
paraît  impraticable.  ’ 

M.  Capitax  se  montre  opposé  â  l’obligation  de  la 
déclaration  qui  ne  lui  paraît  en  aucun  cas  nécessaire  et 
qui,  par  contre,  serait  souvent  nuisible  au  plus  haut 
point. 

Sur  la  transfusion  du  sang.  —  M.  Henrot  (de  Reims) 
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apporte  six  observations' d’affections  diverses  (métrorra¬ 
gies,  leucémies,  anémie  pernicieuse  progressive)  où  la 
transfusion 'dû  sang  a  amené  des  résultats  remarquables  ; 
malgré  la  difficulté  de  la  technique  opératoire  qui  n’a  pas 
encore -accompli  tous  les  progrès  désirables,  il  s’agit  là 
d’une  intervention  qui  présente  de  grands  avantages,  qui, 
notamment,  n’exige  l’injection  que  d’une  faible  quan¬ 
tité  de  liquide  et  ne  peut  amener  aucun  accident  anaphy¬ 
lactique. 

Sur  le  ligament  triangulaire  du  poumon.  —  M.  RiEPi'EE 
Ut  une  étude  anatomique  du  ligament  triangulaire  du 
poumon  et  insiste  sur  le  rôle  de  hile  accessoire  pulmo¬ 
naire  joué  par  cette  formation. 

Rapports  de  la  branche  motrice  du  nerf  radial  avec 
l’articulation  du  coude.  —  M.  Jacob  montre  que  les 
rapports  du  nerf  avec  l’articulation  varient  notablement 
suivant  la  position  de  la  main.  Le  nerf  se  rapproche  beau¬ 
coup  de  la  partie  externe  et  postérieure  de  l’interligne 
quand  la  main  est  en  supination  forcée;  il  s’en  éloigne, 
au  contraire,  quand  la  main  est  en  pronation  forcée.  Il  en 
résulte  que,  dans  les  interventions  qui  se  pratiquent  sur 
la  face  externe  et  postérieure  du  coude,  le  chirurgien  devra 
mettre  l’avant-bras  et  la  main  du  malade  en  pronation,  s’il 
veut  éviter  de  léser  le  radial.  Il  derTa  aussi,  la  main  res¬ 
tant  dans  cette  position,  iie  pas  faire  descendre  les  incisions 
au-dessous  d’une  ligne  qui  croise  la  face  externe  du 
radius  à  45  millimètres  au-dessous  de  l’interligne  et  la  face 
postérieure  du  même  os  à  60  millimètres.  J .  J  omer. 

ACADÉMIE  DES  SCIENCES 

Séance  du  4  novembre  1912. 

L’antigène  dans  la  réaction  de  Wassermann.  —  M.  A. 
DesmouliÈRË,  en  une  note  présentée  par  M.  Guignard, 
expose  un  mode  nouveau  de  préparation  de  l'antigène 
syphilitique  ainsi  que  les  résultats  auxquels  conduit 
son  emploi.  Le  nouvel  antigène,  au  dire  de  l’auteur,  met 
en  mesure  tous  les  opérateurs  de  fournir  pour  un  même 
cas  étudié  des  réponses  identiques  ;  il  permet  de  déceler 
la  syphilis  dès  ses  premiers  jours,  à  une  période  où  le 
Wassermann  ancien  ne  le  permettait  pas,  et  de  révéler 
son  existence  dans  des  cas  où  le  Wassermann  ancien  ne 
donnait  que  des  résultats  douteux  ou  négatifs. 

«  J.  JOMIER. 

SOCIÉTÉ  DE  CHIRURGIE 

Séance  du  6  novembre  1912. 

Fractures  marginales  postérieures.  — M.  .Souligoux  se 
déclare  partisan  de  l’anatomie  pathologique  et  de  l’expé¬ 
rimentation  ;  la  radiographie,  ne  donnant  pas  de  résultats 
anatomiques  réels,  ne  sert  qu’une  fois  la  réduction  faite, 
qu’à  s’assurer  de  l’état  de.  la  réduction. 

Dans  un  cas  dans  lequel  M.  Souligoux  a  pu  d’abord 
faire  la  radiographie,  puis  ensuite  disséquer,  le  malade 
étant  mort  de  delirium  tremens,  il  a  pu  constater  que  ce 
qui  à  la' radiographie  paraissait  un  mince  fragment,  était 
en  réalité  un  fragment  très  apparent. 

Il  existerait  trois  types  de  fractures  bî-malléolaires  : 

1 0  La  fracturé  située  au-dessous  du  plateau  tibial  ; 

'  2“  Là  fracture  de' Dupuytren  type  ; 

30  La  fracture  par  diastasis. 

Enfin  il  faut  signaler  la  fracture  bi-mallèolaire  par 
abduction. 

11  est  d’avis  que,  pour  qu’une  luxation  du  pied  en 
arrière  puisse  se  produire,  il  faut  qu’il  existe  une  fracture 
marginale  postérieure  avec  déchirure  de  tous  les  tissus 
fibreux  postérieurs. 
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Fractures  de  jambe.  —  M.  Jacob  rapporte  trois  obser¬ 
vations  adressées  par  M.  VENnin  (du  Val-de-Grâce). 

Deux  ont  trait  à  des  traumatismes  de  l’extrémité 
inférieure  de  la  jambe  par  des  écrasements. 

Da  troisième  est  celle  d’une  fracture  de  la  malléole 
externe,  avec  fracture  marginale  postérieure  du  tibia  et 
luxation  du  pied  en  arrière. 

Occlusion  intestinale.  —  M.  Brin  (d’Angers)  rapporte 
l’observation  d’une  femme  de  71  ans  qu’il  eut  l’occasion 
d’opérer  pour  occlusion  intestinale  ;  il  croyait  à  une 
lésion  néoplasique,  quand,  au  cours  de  l’intervention,  il  se 
trouva  en  présence  d’un  coprolithe  très  volumineux,  qui 
siégeait  dans  le  côlon  pelvien.  D’entérotomie  fut  pratiquée 
et  suivie  de  guérison. 

Occlusion  intestinale  avec  vaste  phlegmon  stercoral 
intra-abdominal.  —  11.  Brin  (d’Angers)  relate  un  cas 
d’occlusion  intestinale  qu’il  a  eu  l’occasion  d’observer, 
alors  qu’il  y  avait  déjà  huit  jours  que  l’occlusion  était 
complète  et  que  depuis  cinq  jours  avaient  apparu  des 
vomissements  fécaloïdes. 

A  l’intervention,  il  tomba  sur  une  masse  sous-épiploïque 
renfermant  du  sang,  du  liquide  fécaloïde,  et  de  laquelle  il 
élimina  spontanément,  sous  la  traction  d’une  pince, 
une  anse  grêle  longue  de  30  centimètres. 

Ce  n’est  qu’au  secours  d’une  seconde  intervention  que 
Brin  put  faire  une  entérotomie  latérale  ;  cette  dange¬ 
reuse  opération  fut  suivie  de  guérison. 

II.  Monod  se  demande  si  la  lésion  constatée  par  Brin 
n’était  pas  due  à  une  embolie  de  l’artère  mésentérique. 

Diagnostic  des  hydronépbroses.  —  M.  Dbsueu  insiste 
sur  la  difficulté  du  diagnostic  des  liydronépliroses  ;  peu  de 
symptômes  permettent  d’affirmer  une  pareille  lésion  :  la 
douleur  disparaît  en  général  à  partir  du  moment  où 
l’hydronéplirose  devient  volumineuse  ;  la  palpation  ne 
permet  en  général  de  constater  la  tumeur  que  pendant 
les  crises  ;  dans  leur  intervalle,  rien  n’est  senti  à  la  palpa¬ 
tion.  Quant  au  cathétérisme,  c’est  un  procédé  très  pré¬ 
cieux  pour  constater  qu’un  rein  est  dilaté,  mais  malheu¬ 
reusement  il  peut  être  une  cause  d’erreur. 

De  beaucoup,  le  meilleur  moyen  de  poser  un  dia¬ 
gnostic  sûr  et  précis  est  d’injecter  dans  le  bassinet  à 
l’aide  d’une  sonde,  une  solution  de  collargol  à  10  p.  100; 
grâce  à  la  pyélographie,  on  peut  être  mis  au  courant 
des  moindres  modifications  de  forme  de  l’uretère,  du 
bassinet  et  du  rein  :  les  radiographies  que  fait  circuler 
Degueu  le  prouvent  d’une  façon  indiscutable. 

JEAN  Rouget. 

SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 

Séance  du  7  novembre  1912. 

Abolition  unilatérale  du  réflexe  de  pronation.  — 

MM.  A.  Gendron  et  F.  BonnET-RoY  présentent  deux 
malades  atteintes  de  paraplégie  spasmodique  et  chez 
lesquelles  le  réflexe  de  pronation,  décrit  par  Marie  et 
Barré,  est  aboli  d’un  seul  côté,  Dans  les  deux  cas,  le  siège 
de  la  lésion  médullaire  peut  être,  grâce  à  ce  phénomène, 
localisé  au  niveau  du  sixième  segment  cervical.  Au  mem¬ 
bre  supérieur,  ce  symptôme  existe  seul,  à  l’exclusion  de 
toute  autre  modification  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité. 

Syndrome  de  Brown-Séquard.  —  M.  G.  Guieeain 
présente  une  malade  de  trente-deux  ans,  atteinte  d’un 
syndrome  de  Brown-Séquard  :  paralysie  spasmodique  du 
membre  inférieur  gauche,  hypoesthésie  tactile,  analgésie 
et  thermoanestUésie  à  droite.  Il  insiste  sur  certaines 
particularités  intéressantes.  Da  première  est  l’origine  et 
la  nature  de  la  compression  médullaire  par  une  tumeur 


intrarachidienne,  justiciable  d’une  intervention  chirur¬ 
gicale.  Da  seconde  est  l’accentuation  plus  grande  des 
réflexes  de  défense  du  côté  des  troubles  moteurs.  Da 
troisième  est  l’existence  d’un  réflexe  contralatéral  de 
flexion  du  gros  orteil  gauche,  par  l’excitation  de  la  peau 
de  la  cuisse  droite  analgésique. 

Traitement  des  crises  gastriques  tabétiques  par  l’élon¬ 
gation  du  plexus  solaire.  —  MM.  Souques  et  Pasteur 
Vaeuery-Radot  apportent  trois  nouveaux  cas  dans 
lesquels  cette  opération,  proposée  par  Jaboulay  et  Ter- 
nier,  a  été  pratiquée.  Ils  étudient  les  résultats  de  cette 
opération  dans  les  six  cas  actuellement  publiés  :  il  y  eut 
quatre  récidives  immédiates,  dont  deux  morts.  Ils  con¬ 
cluent  qu’on  ne  peut  encore  actuellement  juger  défini¬ 
tivement  de  la  valeur  de  cette  opération;  mais  il  semble 
qu’il  faille  faire  de  grosses  réserves,  d’une  part  sur  son 
innocuité,  d’autre  part  sur  son  efficacité. 

Syndrome  pluriglandulaire  thyro-ovarien  avec  inver¬ 
sion  viscérale  totale.  —  MM.  P.  Thaon  et  Paschetta 
relatent  l’observation  d'une  malade  atteinte,  il  y  a  douze 
ans,  d’une  maladie  de  Basedow.  Après  quatre  années, 
celle-ci  évolua  vers  la  guérison,  mais  aux  symptômes 
d’hyperthyroïdie  succédèrent  des  signes  d'hypothyroïdie 
avec  myxoedème.  Puis  se  montra  un  syndrome  d’insuf¬ 
fisance  ovarienne,  avec  métrorragies,  douleurs  pelviennes 
et  lombaires,  troubles  vaso-moteurs,  céphalée,  ménopause 
difficile  et  douloureuse.  Da  malade  a  toujours  été  insuf¬ 
fisamment  réglée,  n’a  jamais  eu  d’enfants  ;  elle  a  l’aspect 
infantile,  ses  seins  sont  à  peine  développés  ;  sa  voix  est 
grave  et  basse. 

A  ce  syndrome  endocrinien  s’ajoute  une  particularité 
intéressante,  une  inversion  viscérale  totale. 

Tubercule  intramédullaire  et  hyperalbuminose  céphalo¬ 
rachidienne.  —  MM.  Dufour  et  Mairesse  rapportent 
l’observation  d’un  malade  qui  présenta  le  tableau  d’une 
compression  médullaire,  analogue  à  celle  du  mal  de  Pott 
cervical  par  pachyméningite.  D’examen  du  liquide  cépha¬ 
lo-rachidien  montra  une  lymphocytose  tout  à  fait  minime 
avec  albuminose  considérable.  De  malade  mourut  de 
méningite  tuberculeuse.  D’autopsie  montra,  outre  une 
granulie  généralisée,  cinq  tubercules  inclus  dans  le  né- 
vraxe,  dont  un,  du  volume  d’un  pois,  dans  la  moelle  cer¬ 
vicale.  Il  n’existait  aucune  modification  pathologique 
de  la  dure-mère  rachidienne. 

Des  auteurs  montrent  qu’une  hyperalbuminose  avec 
absence  de  lymphocytose  ne  suffit  pas  pour  établir  le 
diagnostic  de  pachyméningite  rachidienne,  du  mal  de 
Pott  par  exemple. 

Maladie  de  Friedreich.  —  MM.  P.  Marie  et  Thiers 
montrent  deux  cas  de  maladie  de  Friedreich  avec  exa¬ 
gération  des  réflexes  cutanés  de  défense  par  excitation 
de  la  peau  des  régions  postérieures  et  internes  des  mem¬ 
bres  inférieurs.  1 

Un  cas  d’adénolipomatose.  —  MM.  TrénEi,  et  FaSSOU 
présentent  un  homme  atteint  d’adénolipomatose  cer¬ 
vicale.  Ils  discutent,  à  propos  de  ce  cas,  la  nature  de 
l’affection  et  tenaient  à  lui  attribuer  une  origine  lym¬ 
phatique. 

M.  Pierre  Marie  a  pratiqué,  à  Bicêtre,  l’autopsie  de 
deux  cas  d’adénolipomatose 'et  n’a  trouvé  nulle  part  de 
tissu  lymphoïde. 

M.  G.  Roussy  ne  croit  pas  non  plus  à  la  nature  lym¬ 
phatique  de  l’adénolipomatose  ;  il  n’a  jamais  trouvé 
de  tissu  lymphoïde  et  remarque  que  les  plus  grosses 
tumeurs  ne  siègent  pas  dans  les  zones  d’élection  du  sys¬ 
tème  lymphatique.  P.  Camus. 


U  Cirant:  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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LA  DYSPEPSIE  ALBUMINEUSE 
EXISTE=T"EI^i^''%, 
CHEZ  LE  NOURB^SSpIS^ 


Professeur  à  TUniversUé  de  I<aiisaune 

Nous  avons  étudié  dans  nos  deux  dernières 
séances  la  dyspepsie  alimentaire  du  nourrisson.  J’ai 
dès  le  début  insisté  sur  la  définition  du  mot  dys¬ 
pepsie,  mais  il  n’est  pas  inutile  de  la  rappeler  pour 
ceux  qui  n’ont  pas  assisté  à  ces  séances.  Nous  avons 
défini  la  dyspepsie  comme  une  maladie  causée  par 
une  disproportion  entre  l’aliment  qui  doit  être  digéré 
et  les  sucs  qui  doivent  le  digérer. 

De  là  deux  formes  de  dyspepsie  :  la  dyspepsie 
alimentaire  dans  laquelle  c’est  l’aliment  seul  qui  est 
coupable  :  soit  qu’il  soit  donné  en  quantités  anor¬ 
males  par  des  repas  trop  fréquents,  trop  gros  ou  trop 
riches,  ce  qui  détermine  la  première  catégorie  des 
dyspepsies  alimentaires  ;  la  dyspepsie  par  surali¬ 
mentation  ;  soit  que  l’aliment  soit  donné  sous 
une  forme  anormale  ou  dans  un  état  anormal,  ce 
qui  détennine  la  deuxième  catégorie  des  dyspepsies 
alimentaires  :  la  dyspepsie  par  mal  alimentation. 

Nous  avons  longuement  étudié  la  patliogénie  de 
la  dyspepsie  alimentaire  et  son  traitement  ;  aussi 
n’aurons-nous  plus  à  y  revenir, 

La  dyspspsie  organique.  —  Je  voudrais  aujour¬ 
d’hui  commencer  l’étude  de  la  deuxième  forme  de 
dyspepsie  du  nourrisson,  de  la  dyspepsie  organique. 

Nous  observons,  en  effet,  bien  souvent  des  enfants 
quin’ont  jamais  été  ni  suralimentés,  ni  mal  alimentés, 
et  qui  cependant  sont  atteints  de  dyspepsie  parce 
qae  leurs  sucs  digestifs  sont  insuffisants  ou,  pour  nous 
exprimer  connue  le  célèbre  clinicien  de  Berlin,  Fin- 
kelstein,  parce  que  leur  limite  de  tolérance  alimen¬ 
taire  est  abaissée  au-dessous  de  la  normale. 

Ces  enfants  sont  donc  atteints  de  ce  que  nous 
appelons,  à  notre  clinique,  la  dyspepsie  oi^auique 
‘que  les  pédiatres  allemands  nominent  la  dyspepsia 
e  constitutione. 

Cette  insuffisance  des  sucs  digestifs  peut  être  totale, 
c’est-à-dire  porter  sur  toiis  ou  presque  sur  tous  les 
sucs,  et  nous  appellerons  cette  dyspepsie  la  dys¬ 
pepsie  organique  totale. 

Mais  elle  peut  être  partielle  et  ne  porter  que  sur 
un  ou  plutôt  principalement  sur  un  des  sucs  digestifs, 
et  nous  appellerons  cette  dyspepsie;  la  dyspepsie 
organique  partielle,  et  celle-ci  se  divisera  tout 
naturellement  en  : 

lO  Dyspepsie  albnmineuse  ou  dyspepsie  simple  -, 

2°  Dyspepsie  des  hydrocarbones  et  graisses  ou 
dyspepsie  toxique. 

C’est  de  la  premièrcde  ces  dyspepsies  partielles,  de 
la  dyspepsie  albmiiineuse  dont  je  voudrais  vous 
parler  aujourd’hui. 

N»  52. 
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Mais  je  vois  l’expression  de  ceux  d’entre  vous  qui 
avez  étudié  en  Allemagne  témoigner  une  surprise 
et  presque  une  stupeur  mal  déguisée  ! 

Aussi  toumerai-je  nia  phrase  autrement  en  disant 
que  je  voudrais  examiner  avec  vous  aujourd’hui 
si  la  dyspepsie  albumineuse  existe  véritablement  ? 
car  je  reconnais  que,  pour  celui  qui  est  au  courant 
de  la  littérature  allemande,  il  faut  jilus  queducou- 
rage,  il  faut  presque  de  l’audace  scientifique  pour 
oser  soulever  à  nouveau  une  question  qui  a  été  résolue 
par  tous  les  cliniciens  allemands,  et  avec  l’as.surance 
la  plus  absolue,  par  la  négative. 

Examinons  d’abord  le  bébé  Ch...  Louise,  soignée  et 
suivie  dès  sa  troisième  semaine,  à  la  Goutte  de  Lait, 
par  un  de  mes  anciens  assistants,  notre  aimable 
confrère  M““  Feyler. 

On  la  lui  a  amenée  parce  qu’elle  était  i>fde,  triste  et 
ner\'euse  etne  prospérait  pas,  parce  qu’elle  avait  des 
vomissements,  des  alternatives  de  constipation  et 
de  rares  diarrhées,  et  surtout  parce  que  .son  poids 
tantôt  augmentant,  tantôt  diminuant,  restait  sta¬ 
tionnaire,  et  avait  une  légère  tendance  à  tomber. 

L’enfant  avait  un  appétit  modéré,  des  coliques 
venteuses  et  de  nombreux  gaz  le  plus  souvent 
fétides.  Ses  selles  étaient  pâles,  panachées,  contenaient 
des  grumeaux  laiteux  ;  leur  réaction  était  alcaline 
et  leur  odeur  fétide  ressemblait  à  celle  du  fro¬ 
mage  avancé.  La  mère,  peu  intelligente,  donne  des 
renseignements  plus  que  vagues.  Tout  ce  que  nous 
avons  pu  savoir,  c’est  qu’elle  a  été  malade,  atteinte 
de  <<  douleurs  »  pendant  une  partie  de  la  grossesse  ; 
que  l’enfant  n’a  pas  été  nourrie  au  sein,  mais  au  lait 
de  vache  coupé  qu’elle  n’a  <<  jamais  bien  supporté  »  ! 

L’enfant  est  pâle,  plus  pâle  qu’un  enfant  nonnal; 
ses  muqueuses  sont  légèrement  décolorées,  ses  yeux 
sont  enfoncés  et  cernés,  son  visage  est  maigre, 
petit,  sans  être  le  moins  du  monde  flétri. 

Son  aspect  général  est  celui  d’un  bébé  chétif,  très 
retardé  et  notablement  au-dessous  du  développe¬ 
ment  normal  correspondant  à  son  âge  de  neuf  mois. 
Elle  n’a  pas  encore  de  dents. 

Ses  muscles  sont  mous  et  mal  développés,  car,  si 
elle  soulève  seule  sa  tête,  elle  ne  peut  rester  assise 
seule  sans  être  soutenue,  ce  que  peut  faire  tout  enfant 
nonnal  de  six  mois.  Elle  ne  se  soutient  pas  .sur  ses 
jambes,  et  elle  les  relève  en  criant,  si  on  essaie  de  la 
poser  dessus;  et  pourtant  elle  n’est  pas  véritablement 
rachitique,  comme  le  montre  l’examen  de  la  fonta¬ 
nelle,  du  chapelet  costal  et  des  articulations  des 
poignets  et  des  chevilles. 

Son  ventre  est  gros,  tendu,  météorisé,  bombé  sur¬ 
tout  dans  la  portion  sous-ombilicale. 

l/e  palper  large,  facile  dans  la  ijortion  sous-onibi- 
licale  où  il  donne  une  sensation  pâteuse,  permet  de 
sentir  àl'épigastre  l’estomac  gros  et  tendu,  fonnant 
un  globe  qui  renqdit  la  main,  surtout  si  l’on  palpe 
peu  après  le  repas  ;  sensation  à  laquelle  nous  avons 
donné  lé  nom  d’estomac  globuleux.  I^efoie  dépasse  le 
rebord  costal  de  deux  travers  de  doigt.  Malgré  un 
lait  centrifugé,  les  selles  restent  blanches,  et  ce  n’est 
que  depuis  que  le  Dr  Feyler  a  fait  couper  son  lait 
26 
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avec  des  farines  inaltécs  que  l’eufant  a  commencé 
à  reprendre,  que  son  teint  est  devenu  meilleur  et  ses 
selles  ont  pris  une  bonne  apparence.  Mais,  malgré 
cette  grande  amélioration,  elle  n’a  pas  encore  rattrapé 
son  poids,  car  actuellement,  dans  son  neuvième  mois, 
elle  n’a  que  6.700  grammes,  au  lieudeS.aooqu’ellede- 
vrait  avoir.  Pâleur,  maigreur  et  retard  de  croissance  sont 
donc  encore  les  symptômes  anonnaux  qu’elle  présente 
cliniquement.  La  selle,  examinée  au  microscope, 
montre  une  forte  proportion  de  graisse,  sous  fonne 
de  savons  gras  ;  elle  donne  une  réaction  positive  an 
Liner,  et  une  réaction  positive  à  la  caséino-prêcipitine. 

Mais,  et  c’est  le  dernier  caractère  sur  lequel  j’insiste¬ 
rai  avant  de  passer  à  la  discussion  de  ce  cas,  l’enfant 
n’ajamaisparu,  ni  à  son  excellent  médecin,  ni  même 
àsamère,  suffisamment  malade  pour  qu’elle  nous  soit 
amenée  à  l’hôpital,  et  elle  a  continué  et  elle  conti¬ 
nue  à  être  soignée  uniquement  par  la  Gontte  de  Lait. 

A  quelle  affection  avons-nous  affaire? 

Et  tout  d’abord  :  le  tableau  que  vous  venez  de 
voir  n’est  pas  du  tout  un  tableau  exceptionnel  en  mé¬ 
decine  infantile,  car  il  correspond  trait  pour  trait  à 
celui  décrit  par  plusieurs  auteurs  sous  le  nom  de 
dyspepsie  simple,  et  que  les  auteurs  allemands,  ins¬ 
pirés  par  Finkelstein,  appellent,  en  mettant  en 
vedette  son  symptôme  caractéristique,  la  Bilanzstoe- 
rung,  terme  qui,  en  français,  exige  toute  mie  phrase  : 
maladie  dans  laquelle  le  bilan  métabolique  est  en 
souffrance. 

La  dyspepsie  shnple  est  surtout  la  conséquence 
de  la  suralimentation  lactée,  réelle  ou  relative  :  de 
là  le  nom  si  exact  de  Milchhnàhrsschaden  {dystro¬ 
phie  lactée  ou  trouble  de  nutrition  causé  par  le  lait) 
que  lui  donnent  Czemy-Keller. 

La  suralimentation  farineuse  {Mehlnührsschaden, 
dystrophie  farineuse),  par  contre,  cause  presque  tou¬ 
jours,  surtout  si  le  nourrisson  a  moins  de  trois  mois, 
non  pas  la  dyspepsie  albumineuse,  mais  directement 
la  dyspepsie  toxique,  grâce  aux  fennentations  des 
hydrates  de  carbone  qu’elle  provoque. 

Voici  du  reste  la  description  que  l’on  peut 
donner  de  la  dyspepsie  simple  : 

Tableau  clinique. 

État  général.  —  Le  premier  signe  qui  attire 
l’attention  est  le  teint  du  nourrisson  qui  de  rose 
est  devenu  pâle.  Cette  pâleur  est  bien  due  à  de  l’ané¬ 
mie  vraie  avec  oligochromémie,  comme  le  démontre 
l’examen  du  sang. 

Sa  peau  est  plus  sèche  et  un  peu  flétrie. 

L’enfant,  sans  être  maigre,  est  un  peu  moms  gras, 
ses  muscles  sont  moiiis  fermes  et  plus  flasques. 

Système  nerveux.  —  L’enfant  est  plus  triste 
et  plus  grognon  que  normalement  ;  son  es'prit  est 
moins  en  éveil  ;  il  s’mtéresse  moins  à  ce  qui  se 
passe  ;  il  suit  moins  son  entourage  des  yeux. 

Il  est  souvent  agité  le  jour  ;  il  s’endort  tard  et  dort 
mal  la  nuit  ;  il  se  réveille  en  sursaut  et  crie  beaucoup 
Siuis  pouv'oir  se  rendormir.  Il  se  laisse  cependant 
facilement  cahner  et  sourit  aux  visages  connus. 


Système  digestif.  —  L’enfant  a  le  plus  souvent 
bon  appétit,  même  quelquefois  un  appétit  exagéré. 

Il  a  des  renvois,  parfois  de  petits  vomissements 
glaireux  ;  enfin  il  souffre,  mais  beaucoup  moins  que 
dans  la  dyspepsie  des  hydrocarbones,  de  petites  coli¬ 
ques  qui  cessent  avec  la  sortie  d’un  gaz.  . 

Le  ventre  est  plus  gros  que  normalement  et  un 
peu  météorisé,  surtout  dans  la  région  sus-ombilicale. 

L’ombilic  est  souvent  descendu  de  un  à  deux 
centimètres  au-dessous  de  sa  position  nonnale. 

Paepation  earge.  —  La  tension  dn  ventre  est 
augmentée  après  les  repas,  et  à  ce  moment,  par  le 
palper  large  de  la  région  sus-ombilicale,  on  sent 
l’estomac  tendu,  fonuant  un  globe  facile  à  délimiter, 
que  nous  nommons  V estomac  globuleux.  Cette  sensa¬ 
tion  de  V estomac  globuleux,  sans  être  spécifique,  est 
très  fréquente  dans  la  dyspepsie  shnple  qui  prédo¬ 
mine  dans  V estomac. 

Le  palper  à  main  large  de  la  région  sous-ombilicale 
est  possible, et  on  n’y  rencontre  jamais  la  même  résis¬ 
tance  générale  que  dans  la  dyspepsie  toxique. 

On  sent  enfin  souvent  le  foie  légèrement  débordant 
de  un  ou  deux  travers  de  doigt  ;  mais  son  bord 
est  mou  et  non  tranchant. 

SEEEES.  —  Les  selles  sont  plus  nombreuses  (deux 
ou  trois  par  jour)  et  en  tout  cas  plus  grosses  que 
nonnalement. 

Elles  sont  tantôt  homogènes,  de  couleur  jaune 
pâle  ou  gris  blanchâtre,  mais  sèches  et  ne  collant 
pas  au  lange  et  formant  toujours  une  boule  séparée 
qui  s’émiette  au  moindre  attouchement.  Ces  selles 
ont  une  réaction  alcalüie  et  sont  fétides. 

Tantôt  elles  sont  grumeleuses,  non  homogènes  et 
panachées,  plus  molles  et  souvent  hachées,  inégales  et 
irrégulières.  Elles  sont,  dans  ce  cas,  légèrement  glai¬ 
reuses  et  contiennent  des  grumeaux. 

Ces  grumeanx  sont,  ou  bien  des  gros  flocons  blanc 
jaune,  compacts  etTourds,  ressemblant  à  du  caséum 
altéré,  ou  bien  des  petits  flocons  blancs  allant  de  la 
grosseur  d’un  pois  à  celui  d’une  tête  d’épüigle,  flo¬ 
cons  légers,  poreux  et  nageant  sur  l’eau  si  on  agite 
dans  un  peu  d’eau  le  mucus  qui  les  lie. 

On  trouve  enfin  dans  ces  selles,  mais  plus  rarement, 
des  petits  grains  jaunes,  de  la  grosseur  d’une  grame  de 
pavot,  mous  connue  du  beurre  et  s’écrasant  comme  lui. 

Toutes  ces  selles  panachéesontxavi  réaction  alcalme 
et  répandent  pne  odeur  fétide  ressemblant  à  celle 
du  fromage  fermenté.  Nous  avons  toujours  conservé 
à  ces  selles  le  npm  de  selles  de  caséine  et  de  savons  gras. 
Ce  sont  les  Féttseifenstûhle  des  Allemands  ou  selles 
de  savons  gras. 

Troubles  de  nutrition.  —  L’examen  le  plus  su¬ 
perficiel  démontre  que  la  nutrition  générale  du  dys¬ 
peptique  albumineux  souffre  et  que ,  sans  être  atteinte , 
elle  n’est  plus  absolument  normale.  C’est  ce  que 
montrent  l’examen  des  fonctions  musculaires  et  les 
courbes  de  croissance  pondérale  et  staturale. 

Ponctions  muscueaires.  —  Un  premier  signe 
très  caractéristique  hidiquaiit  un  mauvais  état  de 
nutrition  des  muscles  est  le  retard  dans  le  déve¬ 
loppement  des  fonctions  statiques  et  motrices. 
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Iv’enfant  atteint  de  dyspepsie  simple  ne  lève  pas 
sa  tête  seul  à  deux  mois,  ni  même  à  la£n  du  premier 
trimestre;  il  ne  se  tient  pas  assis  seul  à  six  mois,  fin 
du  deuxième  triniestre;il  ne  nese  soutientpas  sur  ses 
jambes  à  neuf  mois,  fin  du  troisième  trimestre,  et  il 
ne  fait  pas  ses  premiers  pas  à  douze  mois,  fin  du 
quatrième  trimestre. 

Un  second  signe  de  cette  nutrition  anonnale,  le 
plus  important  de  tous,  nous  est  donné  par  le  retard 
de  la  croissance  pondérale  et  staturale. 

Croissance  pondérale.  —  Dès  le  début,  on  re¬ 
marque  que  le  poids  de  l’enfant  n’est  pas  nonnal  : 
les  augmentations  journalières  sont  moins  grandes  et 
diminuent  chaque  jour  davantage,  puis  la  courbe  des 
poids  devient  singulièrement  irrégulière  ;  des  dimi¬ 
nutions  de  poids  alternent  avec  des  temps  d’augmen¬ 
tation  ou  des  périodes  de  poids  stationnaire. 

D’enfant  reste  donc  fortement  en  arrière  sur  les 
enfants  normaux,  si  bien  que,  sans  avoir  maigri,  il 
paraît  maigre  et  très  retardé. 

Croissance  STatur.'VEE.  —  Ce  signe  de  l’arrêt  ou 
du  retard  de  la  croissance  staturale  dans  la  dyspepsie 
simple  a  frappé  tous  les  auteurs,  et  Finkelstein  le 
premier,  comme  le  démontre  cette  photographie 
que  nous  empruntons  à  un  de  ses  ouvrages. 

Ce  retard  de  la  croissance  staturale Jme  paraît  ca¬ 
ractéristique  de  la  dyspepsiejshnple,  car  il  ne  se  re¬ 
trouve  développé  à  ce  point  dans  aucune  autre 
espèce  de  dyspepsie. 

Nous  le  retrouverons  plus  tard  dans  la  dyspepsie 
albumineuse  chronique  à  laquelle  Herter  (i)  a  donné 
le  nom  si  caractéristique  à’ infantilisme  intestinal. 

Enfin,  conune  corollaire,  nous  trouvons  dans  la 
dyspepsie  simple  la  poussée  des  ongles  plus  lente  et 
la  sortie  des  dents  fortement  retardée. 

Intoxication  dyspeptique.  —  D’mtoxication  est 
.si  minhne  dâns  la  dyspepsie  albumineuse  aiguë  et 
surtout  si  lente  qu’elle  n’a  guère  le  temps  de  se  ma¬ 
nifester. 

Aussi  le  fonctionnement  du  cœur  et  des  poumons 
est-il  normal. 

Du  TEMPÉRATURE  du  bébé  est  un  peu  moins  mo- 
notherme  que  chez  l’enfant  normal  ;  eUe  est  plus  ir¬ 
régulière;  la  moyenne  est  parfois  au-dessous  de  370, 
•et  les  oscillations  dépassent  0,5  qui  est  le  degré  d’os¬ 
cillation  maxhnale  de  l’enfant  nonnal. 

D’urine  ne  contient  ni  sucre,  ni  albmnme,  mais 
elle  a  parfois  une  odeur  très  fortement  ammoniacale 
qui  frappe  les  parents  et  qui  inquiète  les  gardes. 

D’immunité  est  moindre,  et  les  infections  paren¬ 
térales  de  la  muqueuse  et  de  la  peau  sont  plus  fré¬ 
quentes  que  chez  le  nourrisson  nonnal. 

Métabolisme.  —  Des  recherches  faites  par  l’école 
allemande  sur  le  métabolisme  de  la  dyspepsie  sùnple 
sont  extrêmement  nombreuses.  Nous  en  donnerons 
ici  un  court  résumé,  emprunté  en  partie  aux  travaux 
de  Bahrdt,  de  Freund,  et  à  l’ouvrage  si  infonné  de 
Dangstein  et  Meyer. 

Épreuve  alimentaire,  —  Nous  avons  vu  que  le 

(i)  Herter,  Intestinal  infantilismus. 


S3anptôme  principal  de  la  dyspepsie  smiple  était  le 
retard  deUa’croissance  pondérale  et  staturale. 

Or.danscette'afïection,  l’augmentation  delà  nour¬ 
riture,  non  seulement  n’amène  pas  une  augmentation 
du  poidsjparallêle  et  correspondant  à  la  valeur  calo¬ 
rifique  de  la  nourriture,  comme  cela  doit  se  produire 
chez  le  nourrisson  normal  où  cette  réaction  à  l’épreu¬ 
ve  alimentaire  est  orthodoxe,  mais  il  se  produit  une 
sérieuse VtVnfnMb'oM  du  poids 

Ici  nous  avons  donc  la  réaction  paradoxe  de  Fm- 


L'eux  enfants  de  même  Age.  1,’im  normal,  l'autre  atteint  de 
dyspepsie  simple  (figure  empnmtée  à  Einkclstein). 


kelsteiii.  Et  si  nous  cherchons  à  nous  orienter  sur 
l’élément  alünentaire  coupable,  en  élevant  successive¬ 
ment  les  doses  des  différents  éléments  alünentaires, 
nous  obtiendrons  : 

1°  Réaction  paradoxe  à  la  graisse.  —  En  aug¬ 
mentant  la  graisse  dans  la  nourriture,  on  observe  un 
arrêt  de  croissance  ou  même  une  düninution  du  poids. 

2°  Réaction  orthodoxe  aux  hydrocarbones.  — 
Au  contraire,  un  léger  excès  d’hydrocarboneS  donne 
une  augmentation  de  poids, 

3°  Réaction  nulle  à  la  caséine. 

Nous  devons  donc  conclure  de  ces  faits  qu’il  y  a 
dans  cette  maladie  une  anomalie  du  bilan  métabo¬ 
lique  normal,  de  là  le  nom  de  Bilanzstoerung  que  lui 
a  donné  Finkelstein.  Quelle  est  cette  anomalie  ? 

Étude  des  limites  de  tolérance. 

DIMITE  de  TOI.ÉRANCE  POUR  I,A  C.4.SÉINE.  —  D’US- 
similation  de  l'azote  paraît  nettement  dimüiuéc  dans 
la  dyspepsie  shnple. 
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IvCS  auteurs  aUeiuauds,  qui  n'admettent  pas  la  dys¬ 
pepsie  de  caséine,  attribuent  le  résidu  azoté  intestinal, 
non  à  la  caséine,  mais  bien  à  l’hypersécrétion  des  sucs 
intestinaux  alcalins  qui  sont  de  nature  albumineuse 
et  qui  ne  seraient  pas  entièrement  résorbés  ! 

INIMITE  DE  TOEÉRANCE  POTO  DES  GRAISSES.  — 
Contrairement  à  Freund  qui  l’estime  normale,  Bahrdt 
a  pu  démontrer  que  l’utüisation  des  graisses,  qui  est 
de  94  p.  loo  chez  le  nourrisson  noniial,  tombe  à  85 
p.  100  dans  la  dyspepsie  simple. 

Déplus,  ce  même  auteur  a  prouvé  que,  dans  cette 
maladie,  la  selle,  qui  contient  nonnalement  lop.  100 
de  savons  alcalino-terreux  de  chaux  et  de  magnésie, 
en  contient  48  p.  100  dans  la  dyfspepsie  simple. 

Il  seproduit  donc,  dans  la  dyspepsie  simple,  une 
déperdition  des  graisses  qui  s’accompagne  d’une  dé¬ 
perdition  de  chaux  et  de  magnésie.  Mais  il  ne  s’agit 
pas  ici  à'une  déperdition  d'ordre  métabolique,  car  cette 
déperdition  ne  se  produit,  comme  Freund  l’a  dé¬ 
montré,  que  parce  qu'il  y  a  une  réaction  alcaline 
dans  l'intestin.  Toute  nourriture  donc  qui  augmen¬ 
tera  la  sécrétion  des  sucs  alcalins  de  l’intestin,  com¬ 
me  le  fait  la  présence  d’un  excès  de  caséine  dans  l’es¬ 
tomac,  ou  tout  ce  qui  amène  une  réaction  alcaline 
dans  l’intestin,  comme  le  font  aussi  les  résidus  de  ca¬ 
séine  indigérés  dans  l’intestin,  provoquera  la  forma¬ 
tion  de  selles  de  savons  gras  avec  perte  consécutive 
correspondante  plus  ou  moins  considérable  de  graisse, 
de  chaux  et  de  magnésie. 

D’adjonction  d’hydrocarbones,  par  contre,  qui 
neutralise  en  partie  cette  réaction  alcaline,  grâce  à  la 
réaction  acide  qu’ils  donnent,  fait  disparaître  des 
selles  les  savons  alcalino-terreux. 

Dimite  de  'Toeérance  pour  des  seds.  — 
Il  ne  s’agit  donc  pas  ici,  et  j’y  insiste,  d’une  in¬ 
suffisance  de  digestion  ou  d’assimilation  des  sels  al¬ 
calino-terreux,  mais  d’une  déviation  de  cette  assi¬ 
milation,  produite  uniquement  par  la  réaction  alcaline 
de  l'intestin  qui  se  produit  dans  cette  maladie. 

Birk  et  Rothberg  ont  fait  une  série  d’expériences 
sur  les  sels  de  calcium  et  leur  métabolisme  dans  la 
dyspepsie  simple  : 

Nourritive.  Élimination.  Bilan. 

GràiSër^âEïim.  UrinèT^^  séSèi 
Dût  Centrifugé  3,52  2,54  Ca  0,4  Ca  2,18  Ca  -t-  308  Oi 

Imtjnir .  6,13  2,78  Ca  traces  3,37  Ca  — 0,5g  Ca 

Ou  le  voit,  l’alimentation  au  lait  pur,  qui  contient 
deux  fois  plus  de  graisse,  ia.it  perdre  à  l’organisme, 
dans  cette  forme  de  dyspepsie,  une  proportion  con¬ 
sidérable  de  sels  alcalino-terreux. 

Ces  auteurs  en  concluent  que  c’est  la  graisse, 
réaction  paradoxale  à  la  graisse  de  Finkelstein,  qui 
empêche  l’assimilation  des  sels  et  explique  la  perte 
de  poids  de  ces  malades. 

Nous  ajouterons  que  cette  conclusion  n’est  pas 
absolue,  car  l’augmentation  de  graisse  dans  la  nour¬ 
riture  diminue  comme  on  le  sait  depuis  longtemps 
l’assimilation  de  la  caséine  et  le  résidu  de  caséine  ainsi 
fonné  produisant  une  réaction  alcaline  de  l’intestin; 
adyspepsie  de  caséine  est  donc  parfaitement  capable. 


à  elle  seule,  d’expliquer  la  fonuation  des  savons  gras 
alcalino-terreux  qui  entraîne  à  son  tour  la  déperdi¬ 
tion  secondaire  des  sels  de  cliaux  et  de  magnésie. 

Freund  a,  en  effet,  démontré,  comme  nous  ve¬ 
nons  de  le  voir,  que  toute  substance  qui  produit  une 
réaction  alcaliue  produit  aussitôt  la  formation  de 
savons  alcalino-terreux  de  chaux  et  magnésie. 

Cette  déperdition  des  sels  alcalins  par  l’intestm 
amène  une  diminution  des  bases  alcalines  de  l’orga¬ 
nisme,  qlcalinopênie  de  Pfaundler  ;  aussi  l’organisme 
est- il  forcé,  pour  neutraliser  les  acides  qui  se  forment 
dans  le  métabolisme  normande  se  servir  de  ramnio- 
niaque.  De  là  l’odeur  ammoniacale  de  l’urine.  Ce  phé¬ 
nomène,  découvert  par  Keller,  s’accentue  encore  dans 
les  autres  formes  de  dyspepsie. 

DiauTE  DE  todÉrance  pour  i,ES  hydrocar¬ 
bones.  —  Cette  tolérance  est  excellente  et  absolu¬ 
ment  nonnale. 

Da  plus  légère  augmentation  de  sucre  ou  de 
farines  suffit  pour  faire  augmenter  le  poids  de 
l’enfant,  ce  qui  s’explique  d’une  part  par  le  fait 
que  les  hydrocarbones  donnent  une  réaction  acide 
dans  l’intestin  qui  empêche  toute  déperdition  de  sels 
alcalino-terreux  et  de  graisse  ;  les  selles  de  savons 
gras  ne  pouvant  plus  se  former,  deuxièmement  par  le 
fait  que  les  hydrocarbones  fixent  l’eau,  et  troisième¬ 
ment,  et  surtout,  par  le  fait  que  les  hydrocarbones 
facilitent  l’assimilation  de  la  caséine. 

Comme  vous  le  voyez,  le  tableau  clinique  de  la 
dyspepsie  simple  cadre  d’une  manière  absolue  avec 
celui  de  notre  petit  bébé  qui  est  donc  bien  atteint  de 
cette  maladie. 

Nous  avons  à  plusieurs  reprises  donné  à  la  dyspep¬ 
sie  simple  le  nom  de  dyspepsie  de  caséine,  ou  mieux  de 
dyspepsie  albumineuse. 

Cette  manière  de  voir  n’étant  pas  admise  par  la 
pédiatrie  allemande,  nous  devons  nous  expliquer 
plus  longuement  vis-à-vis  des  auteurs  si  nombreux 
qui  admettent,  avec  Czemy,  que  la  dyspepsie  simple 
est  une  dyspepsie  des  graisses. 

Pathogénie. 

Da  dyspepsie  albimiineuse  se  caractérise,  au  point 
de  vue  clinique,  par  un  trouble  de  nutrition  avec  in¬ 
suffisance  de  croissance  pondérale  et  staturale,  avec 
faiblesse  musculaire,  anémie  et  retard  de  croissance 
des  dents  et  des  ^ngles. 

File  s’accompagne ,  en  outre,  d’un  bilan  azoté  légère¬ 
ment  diminué,  dei  selles  de  savons  gras  qui  causent  une 
déperdition  de  pais.se,  et  de  sels  alcalino-terreux. 

Tels  sont  les  caractères  de  cette  dy'spepsie  que  nous 
avons  toujours  attribués  à  une  dyspepsie  albumineu¬ 
se,  en  nous  basant  sur  l’insufiSsance  de  croissance 
pondérale  et  staturale,  si  câractérisique  de  cette  ma¬ 
ladie  et  que  nous  retrouvons  dans  l’infantilisme  in¬ 
testinal  de  Herter. 

Nous  savons  bien  que  l’on  peut  nous  objecter  que 
Cronheim  et  Peritz  ont  démontré  que  ce  sont  les  li¬ 
poïdes  et  spécialement  les  phosphatides  qui  exercent 
une  influence  sur  la  croissance. 
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C’est  exact,  mais  rien  ne  prouve,  comme  nous  le  dit 
Abderhalden,  que  les  lipoïdes  dérivent  des  grais¬ 
ses  seulement,  car  «  beaucoup  d’observations  prou¬ 
vent  qu’il  existe  des  combinaisons  entre  les  lipoïdes 
et  les  protéines  et  qu'il  faut  placer  à  côté  des  nucléo- 
protéides  les  phosphatid-protéines  ».  Nous  n’avons 
donc  pas  besoin,  et  c’est  là  notre  première  conclu¬ 
sion  qui  est  contraire  à  celle  de  Finkelstein,  pour 
expliquer  l’infantilisme  de  la  dyspepsie  simple,  d’ad¬ 
mettre  une  insufBsance  des  graisses  ;  une  insuffisance 
albumineuse  suffit. 

Eu  deuxième  lieu,  il  est  certain  que  la  formation 
des  selles  de  savons  alcalino-terreux  est  sous  la  dépen¬ 
dance  de  l'alcalinité  du  tube  digestif. 

Or  la  caséine  alcalinise  si  bien  le  tube  digestif  que 
sa  présence  suffit  pour  fonner  les  selles  caractéris¬ 
tiques,  comme  le  démontre  Freund.  I<a  même  preuve 
nous  est  donnée  par  Finkelstein  lui-même  qui  pro¬ 
voque  même  chez  l’enfant  sain  des  selles  de  savons 
gras  alcalino-terreux  avec  son  lait  albumineux,  et  par 
L.  F.  Meyer  qui  démontre  que  l’adjonction  de  caséine 
pure  à  une  alimentation  par  le  petit-lait  provoque  les 
selles  cimenteuses  de  savons  gras. 

Tout  cela  nous  montre  que,  théoriquement  tout 
au  moins,  la  suralimentation  par  la  caséine  peut  pro¬ 
voquer  aussi  bien  l’insuffisance  de  croissance  pondé¬ 
rale  et  staturale  que  la  formation  de  selles  de  savons 
alcalino-terreux,  deux  symptômes  regardés  comme 
caractéristiques  de  la  dyspepsie  simple. 

Rien  par  conséquent  ne  s’oppose,  au  moins  théori- 
quanent,  à  ce  que  nous  attribuions  à  la  dyspepsie 
de  caséine  les  symptômes  et  le  tableau  de  la  dyspepsie 
simple,  appelée  en  Allemagne  Bilanzstôrung. 

Mais,  pour  prouver  cette  assertion,  il  faut  démontrer 
dans  la  selle  la  présence  de  la  caséine  indigérée. 

Or,  c’est  là,  que  se  trouve  la  grande  difficulté  que 
nous  tenons  à  exposer  avec  détails. 

Biedertest  le  premier  qui  a  affirmé  l’existence  de 
caséine  indigérée  dans  l’intestin.  Pour  cet  auteur,  la 
différence  entre  l’allaitement  artificiel  et  naturel  con¬ 
sistait  surtout  dans  la  pré.sence  de  la  caséine  du  lait 
de  vache  plus  abondante  et  plus  difficile  à  digéreç^et 
laissant  toujours  dans  le  tube  digestif  un  résidu  nui¬ 
sible  de  caséine  {schâdlicher  Caseinresl)  capable  de  se 
putréfier  et  d’intoxiquer  l’organisme. 

Mais  cette  digestion  difficile  du  gros  coaguhnn 
fonné  par  la  caséine  de  vache  n’existe  pas  chez  l’en¬ 
fant  normal,  comme  cela  a  été  démontré  par  tous  les 
auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question.  Ra  caséine 
ne  joue  donc  et  ne  peut  jouer  aucun  rôle  patliologique 
chez  l’enfant  normal. 

Si  donc  tout  le  monde  est  d’accord  pour  affinner 
que  l’enfant  normal  digère  sans  aucune  difficulté 
aussi  bien  les  lacto-albumines  et  les  lacto-caséines 
héiérogènes  que  les  homogènes,  en  résulte-t-il  qu’il  faut 
»iér  la  dyspepsie  de  caséine  comme  le  fait  l’école  alle¬ 
mande  actuelle  ? 

Nous  ne  le  pensons  pas,  aussi  avons-nous  continué 
pour  notre  part  à  admettre  son  existence  et  à  l’en¬ 
seigner  dans  nos  cliniques.  Mais  nous  avions  toujours 
reconnu  que  les  caractères  des  selles  de  caséine  ne 


nous  permettaient  pas  jusqu’à  aujourd’hui  de  dé¬ 
montrer  scientifiquement  son  existence. 

Présence  de  caséine  dans  la  selle. 

Tes  selles  de  la  dyspepsie  simple  contiennent-elles 
de  la  caséine  ?  Ta  pédiatrie  allemande,  presque  una¬ 
nime,  repousse  cette  manière  de  voir  et  déclare  que 
les  selles  que  nous  venons  de  décrire  ne  sont  qu’une 
variété  des  selles  de  graisse  :  les  selles  de  savon  gras, 
Fettseifensluhl. 

Que  ces  selles  contiennent  de  la  graisse  et  beau¬ 
coup  dégraissé,  il  n’y  a  aixcun  doute.  N’avons-nous 
pas  xm  que  la  dyspepsie  de  caséine  s’accompagne 
d’une  insuffisance  de  tolérance  pour  les  graisses,  qui 
entraîne  à  son  tour  une  insuffisance  de  tolérance  pour 
les  sels  alcalino-terreux,  .surtout  de  chaux  et  de 
magnésie. 

Ces  selles  sont  donc,  en  majeure  partie,  formées 
de  savons  gras. 

Mais  cela  ne  prouve  pas,  comme  le  soutient  l’école 
allemande,  qu’elles  ne  contiennent  que  des  savons 
gras  et  pas  de  caséine. 

Remarquons  d’abord  que  cette  selle  a  une  odeur 
franchement  fétide,  de  putréfaction  plutôt  que  de 
fennentation,  qu’elle  s’accompagne  d’indicanurie 
et  d'augmentation  des  sulfo-éthers  urinaires,  signes 
qui  tous  cadrent  bien  avec  une  putréfaction  azotée 
d’origine  intestinale 

Ensuite  la  couleur  grise  de  la  selle  n’est  pas  due 
àlagraisse  seulement,  elle  est  due,  d’après  Eangstein 
à  la  réduction  des  matières  colorantes  biliaires  en 
urobilinogène. 

Enfin, comme  Freund  (Jhb.  f.K.,  65,  p.  .514)  l’a  dé¬ 
montré,  la  cause  de  la  formation  des  selle.s  de  savons 
alcalino-terreux  ne  doit  être  recherchée  que  dans 
l’alcalinité  de  la  selle.  Mais,  cette  alcalinité  serait  cau¬ 
sée,  d’après  Freund,  par  une  augmentation  des  sécré¬ 
tions  albumineuses  de  l’intestin  qui  se  putréfieraient. 

Nous  sommes  d’accord  avec  Freund  sur  l’influence 
de  l’alcalinité,  car  les  preuves  qu’il  donne  sont  con¬ 
vaincantes,  mais  non  pas  sur  l’explication  de  cette 
alcalinité  qui  est  toute  h3q3othétiqne.  Car  nous 
pouvons  tout  aussi  bien  soutenir  que  l’alcalinité  et 
la  putréfaction  sont  dues  aux  résidus  indigérés  de 
caséine.  Ces  selles  apparaissent,  en  effet,  de  suite  dès 
qu’on  augmente  lesdosesde  caséine  ingérées,  comme 
cela  se  produit  avec  le  lait  bulgare  et  avec  le  lait 
albumineux  de  Knkelstein.  Mais  comment  le 
démontrer  ! 

Analyses  chimiques  de  la  selle.  —  Tes  ana¬ 
lyses  chimiques  de  ces  selles  ne  prouvent  rien,  lors 
même  qix’elles  déxnontrent  la  présence  indiscutable 
de  quantités  considérables  d’albumine,  car  les  selles 
contiennent  les  sxics  intestinaxix  qui  sont  de  natxxre 
albumineuse.  C’est  ce  qxxi  explique  que  les  selles  de 
famine  et  les  selles  d’un  enfant  nourri  sans  un  atome 
d’azote  contiennent  des  quantités  aussi  considérables 
d’albmnine  que  la  selle  d’un  nourrisson  nonnal. 

Analyse  colorimétrique  de  la  selle.  —  Il  en 
est  de  même  des  réactions  coloriniétriques  de  ces 
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selles,  car  elles  sont  susceptibles  des  mêmes  objec¬ 
tions. 

Réactif  du  Biuret.  —  Nonobstant,  Triboulet 
(Soc.  Péd.,  mai  191 1)  cherche  encore  à  doser  la  quan¬ 
tité  d’albumine  contenue  dans  les  selles  des  nourris¬ 
sons  par  la  réaction  du  Biuret. 

On  délaie,  dit-il,  ou  pile  2  centimètres  cubes  de 
matières  fécales  dans  4  centhnètres  cubes  d’une  solu¬ 
tion  de  carbonate  de  soude  à  5  p.  100,  on  jette  cet 
amas  sur  le  filtre  et  on  recueille  le  filtrat  dans  un  tube 
à  essai.  On  ajoute  2  centimètres  cubes  de  lessive  de 
soude,  puis  on  laisse  tomber  V  à  gouttes  d’une 
.solution  de  sulfate  de  cuivre  à  2  p.  100. 


Ce  serait  bien  commode  de  pouvoir  diagnostiquer 
et  doser  aussi  facilement  la  dyspepsie  albumineuse. 
Malheureusement  c’est  impossible. 

Nous  avons  souvent  trouvé  la  réaction  violette  et 
rose  chez  des  enfants  qui  ne  prenaient  pas  un  atome 
de  nourriture  albumineuse,  ce  qui  prouve  que  cette 
réaction  n’a  aucune  valeur  clinique.  En  effet,  Sal- 
kovvskyetSokvis  ont  démontré  que  même  l’urobiline 
contenue  dans  les  selles  donne  la  réaction  du  Biuret, 
et  Ury  [Arch.  f.  Verdauungs.,  B.'  IX,  p.  506)  a  prouvé 
que  la  paranucléine  et  les  nucléo-protéides  des  sucs 
intestinaux  la  donnent  également.  Il  y  a  donc  là  une 
double  cause  d’erreur  qu’il  était  important  de  si¬ 
gnaler,  étant  donnée  l’autorité  de  l’auteur  qui  reconi- 
niande  cette  réaction. 

Analyse  chimique  de  l’urine. 

Soldin  (i),  il  est  vrai,  a  pu  démontrer  que  les  sul- 
fo-éthers,  indice  certain  de  putréfaction  azotée,  aug¬ 
mentent  chez  le  nourrisson  dyspeptique. 
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Mais  là  encore  cette  putréfaction  peut  provenir 
aussi  bien  des  sucs  intestinaux  que  de  la  caséine. 

Cette  méthode,  utile  pour  doser  la  putréfaction  in¬ 
testinale,  n’a  donc  pas  de  valeur  pour  démontrer, 
et  encore  moins  pour  doser  la  dyspepsie  de  caséine 
chez  les  nourrissons. 

On  a  alors  cherché  à  démontrer  l’existence  de  la 
dyspepsie  de  caséine  par  l’analyse  chimique  et  les 
méthodes  de  coloration  des  flocons  laiteux. 

Analyse  des  flocons  laiteux. 

Ea  présence  des  flocons  laiteux  a  été  constatée 
dans  les  selles  de  tous  les  nouiTissons  présentant 
les  signes  de  la  dyspepsie  simple. 

On  constate,  en  effet,  dausles  sellesde  ladyspepsie 
simple,  trois  espèces  de  flocons:  Eeiner  (2),  qui  les 
a  étudiés  au  point  de  vue  de  leur  réaction  colorée, 
en  distinguait  deux  seulement. 

(1)  SoLDis',  Jahrb.  f.  Khui.,  I.XV,  p.  292. 

(2)  I.EiicEK,  Jahrl.  j.  Kind.,  h,  p.  321. 


1“  Ees  gros  feocons.  —  Ces  gros  flocons  sont 
rares  ;  ils  peuvent  peser  de  o8'',25  à  i(!r,5o  ;  ils  sont 
blancs  ou  jaunes,  compacts  et  lourds,  tombent  au 
fond  de  l’eau  ;  mais  ils  peuvent  être  facilement 
écrasés,  et  ressemblent  absolument  à  un  coagulum 
de  caséine.  Ces  gros  flocons  sont  formés,  comme 
Talbot  (3)  l’a  démontré,  d’un  réticule  dans  lequel 
sont  enfennées  des  gouttelettes  de  graisse. 

Eeur  analyse  chimique  lui  donne  : 

Giafese .  7.8  à  46. S  p.  100 

Azote .  7,1  à  12  — 

Talbot  admet  dans  son  travail,  mais  sans  le  dé¬ 
montrer  autrement,  que  cet  azote  est  de  la  caséine. 

2°  Tes  PE'rn'S  Fi,ocons.  —  Ce  sont  les  petits 
flocons  que  l’on  rencontre  habituellement  ;  ils  sont 
appelés  par  Strasburger  les  flocons  de  lait. 

Ils  sont  petits  et  ne  dépassent  pas  la  grosseur 
d’un  petit  pois;  souvent  même  ils  sont  plus  petits 
encore,  de  la  grosseur  d’une  tête  d’épingle  ;  ils  sont 
blancs  ou  jaunes,  ronds  ou  aplatis,  mais  poreux  et 
légers,  et  flottent  sur  l’eau. 

Ces  petits  flocons  sont  surtout  fonnés  de  savons 
etd’acidesgras,  de  bactéries  et  de  mucus,  et  ils  sont 
agglomérés  ensemble,  par  une  matière  azotée  de 
nature  indéterminée,  mais  que  Finkelstein,  sans 
le  prouver,  admet  provenir  des  sucs  intestinaux. 

3»  Grains  jaunes  de  Nothnagee.  —  Enfin 
Notlmagel  a  décrit  des  graines  jaunes  qui  sont  de 
la  grosseur  d’une  graine  de  pavot,  jaunes,  de  consis¬ 
tance  molle,  se  laissant  facilement  écraser.  Au  mi¬ 
croscope,  ils  ne  montrent  aucune  structure.  Ils  ne 
sont  donc  pas  fonnés  de  mucus,  comme  le  croyait 
Notlmagel. 

Czemy  et  Keller  admettent  qu’ils  sont  fonnés 
d’acides  gras  et  de  sels  de  chaux. 

Strasburger  et  Selter  les  croient  de  nature  albu¬ 
mineuse,  car  on  ne  les  voit  que  chez  les  nourrissons 
prenant  du  lait  de  vache. 

Formation  des  flocons  laiteux.  —  Ea  for¬ 
mation  des  flocons  laiteux  ne  se  produit  que  dans 
certaines  conditions  bien  précises.  Ces  flocons 
augmentent  chaque  fois  que  l’on  donne  plus  de 
caséine  au  nourrisson. 

Si  l’on  passe  de  l’alimentation  au  petit-lait  pur 
à  l’alimentation  au  petit-lait  additionné  de  caséine 
coagulée,  ces  flocons  apparaissent. 

Il  en  est  de  même  si  l’on  donne  à  un  nourrisson  le 
lait  albumineux  j  de  Finkelstein  ou  du  lait  bulgare. 

Ceci  prouve  tout  au  moins  que  la  caséine  ingérée 
favorise  la  formation  de  ces  petits  flocons  ;  mais  cela 
ne  prouve  pas,|  nous  le  recouiiatssons  pleinement, 
qu’ils  contiennent  de  la  caséine. 

Ea  caséine,  en  effet:  1“  produit  une  réaction  alcaline 
dans  l’intestin  ;  2°  elle  provoque  la  sécrétion  des 
sucs-  intestinaux  contenant  des  nucléo-protéides 
et  qui  sont  aussi  alcalins. 

Or,  Freund  a  démontré  que  c’était  la  réaction  alca¬ 
line  qui  favorisait  la  fonnation  des  savons  gras 
alcalino-terreux,  et  que  ceux-ci  agglomérés  par  les 


(3)  Tauîot,  Best.  Med.  J.,  I,  1907. 
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nucléo  -  protéides  formaient  les  flocons  laiteux. 

Ces  flocons  contiennent  donc  des  nucléo-protéides, 
des  savons  gras  et  des  sels  alcalino-terreux. 

Analyse  chimique  des  flocons  laiteux.  —  Ces 
flocons  contiennent-ils,  en  outre,  de  la  caséine? 

I/’analyse  chimique  de  ces  flocons  démontre  la 
présence  certaine  d’un  corps  azoté  ;  mais  cela  ne 
prouve  rien,  puisque  la  nucléo-protéide  des  sucs  qui 
les  baigne  est  aussi  de  nature  azotée. 

On  s’est  alors  rabattu  sur  l’analyse  microsco¬ 
pique  combinée  aux  réactions  chimiques,  mais  les 
nucléo-protéides  des  sucs  ont  toujours  empêché 
d’apporter  une  preuve  définitive. 

Analyse  colorimétrique  des  flocons  laiteux. 

• —  Réactif  de  Milton.  —  On  a  clierché  à  démon¬ 
trer  la  présence  de  la  caséine  dans  ces  flocons  par 
des  méthodes  de  coloration  différentielles  par  le 
réactif  de  Millon,  et  le  professeur  Selter  a  démontré 
que  tous  ces  flocons  donnent  la  réaction  rouge  que 
donne  le  Millon  en  présence  de  l’albumine. 

Mais  là  encore  la  preuve  n’est  pas  faite  et  ne 
peut  pas  être  donnée  par  cette  méthode,  car  les 
nucléo-protéides  ont  les  mêmes  réactions  colorantes. 
Ivc  réactif  de  Millon  est  caractéristique  du  noyau 
de  la  tyrosine.  Or,  la  tyrosine  existe  aussi  bien  dans 
les  nucléo-protéides  des  sucs  intestinaux  que  dans 
la  caséine. 

Réactif  de  Liner.  —  Nous  avons  depuis  plu¬ 
sieurs  années  expérimenté  une  métliode  colori¬ 
métrique  domiée  coimne  spécifique  de  la  caséine: 
c’est  la  réaction  de  Liner  {Jahrb.f.  Kind.,  50, p.  321). 

On  étale  sur  une  lame  un  des  petits  flocons  de 
la  seUe  délayé  au  préalable  dans  im  peu  d’eau.  On 
laisse  sécher  spontanément,  puis  on  agite  la  pré¬ 
paration  pour  activer  la  dessiccation.  On  fixe  par 
la  chaleur  çt  on  colore  avec  le  réactif  de  hiner. 

Sol.  aq.  à  0,75  p.  100  de  fuclisine  acide .  i 

Sol.  aie.  à  0,50  p.  100  de  vert  de  méthyle .  i 
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I<aisser  en  contact  quinze  minutes,  puis  placer  la 
préparation  dans  l’eau  distillée  pendant  une  heure 
sans  laver. 

I^a  caséine  apparaît  sur  la  préparation  sèche 
colorée  en  violet  ou  bleu  pâle. 

Ce  réactif  est-il  spécifique  de  la  caséine;  nous 
n’oserions  l’aflirmer.  Mais  ce  que  l’on  peut  dire, 
c’est  qu’il  colore  toutes  les  caséines  que  nous  avons 
expérimentées  :  la  caséine  naturelle  du  lait,  la 
nutrose,  etc.  ;  mais  de  là  à  affirmer  qu’il  ne  colore 
que  la  caséine  et  aucune  autre  substance  albumi¬ 
neuse  provenant  des  sucs  intestinaux,  il  y  a  loin. 

Aussi  continuons-nous  à  l’expérimenter  parallè¬ 
lement  avec  la  métliode  de  la  caséino-précipitine, 
métliode  plus  compliquée,  mais  qui  nous  permettra, 
grâce  à  sa  spécificité,  de  tranclier  définitivement 
cette  question.  - 

Jusqu’à  présent,  dans  tous  les  cas  où  nous  avons 
eu  dans  la  selle  la  réaction  positive  au  l,iner,  nous 
avons  eu  la  réaction  positive  à  la  caséino-précipitine  ; 
mais  nos  expériences  sont  encore  trop  peunombreuses 
pour  conclure  à  la  spécificité  du  Iviner. 


En  soimne,  malgré  une  sonune  énorme  de  travail, 
la  question  de  la  caséine  indigérée  restait  irrésolue 
aü  moins  pour  les  partisans  de  la  dyspepsie  de 
caséine. 

Pour  tous  les  autres,  la  question  était  résolue 
depuis  longtemps  et  résumée  en  ces  termes  par 
Ulïenheimer  :  «  I/orsqu’un  pédiatre  moderne 

«  parle  de  flocons  de  caséine,  c’est  pour  afiSrmer 
«  que  ces  flocons  n’en  contiennent  point.  » 

C’était  un  dogme  admis  partout,  et  il  était  im¬ 
possible  de  prononcer  le  mot  de  dyspepsie  albumi¬ 
neuse  sans  soulever  des  rires  ironiques,  ou  tout  au 
moins  des  sourires  moqueurs. 

Analyse  biologique  des  flocons  laiteux.  — 
Malgré  cela,  nous  avons  continué  à  l’enseigner  et 
nous  espérions  pouvoir  démontrer  son  existence 
avec  la  méthode  de  la  caséino-précipitine. 

Réaction  à  la  caséino-précipitine.  —  M.  le  pro¬ 
fesseur  Galli-Valerio,  notre  distingué  bactériologiste, 
avait  bien  voulu  se  charger  des  essais,  mais  avant 
même  que  nous  puissions  commencer,  la  question 
qui  était  évideimnent  dans  l’air  fut  résolue  de  deux 
côtés  à  la  fois  par  Talbot  (i)  et  par  Ulïenheimer  (2), 
qui  tous  deux  arrivèrent  à  démontrer  d’ime  ma¬ 
nière  irréfutable  la  présence  de  caséine  indigérée 
dans  les  grmneaux  laiteux  de  la  dyspepsie  simple, 

La  métliode  est  même  si  fine  qu’elle  permet  de 
dire  si  la  caséine  indigérée  est  de  la  caséine  de 
femme  ou  de  la  caséine  de  vache. 

M.  le  professeur  Galli,  qui  a  préparé  par  des 
injections  de  caséine  de  vache  un  sérum  de  lapin 
caséino-précipitant  extrêmement  sensible,  a  pu 
constater,  chaque  fois  que  nous  lui  avons  envoyé  des 
grumeaux  provenant  d’enfants  nourris  au  lait  de 
vache,  une  précipitation  très  abondante  qui  ne 
s’est  jamais  produite  chaque  fois  que  nous  lui 
avons  envoyé  des  grumeaux  provenant  d’enfants 
nourris  au  sein. 

La  méthode  permettant  de  démontrer  la  d3?s- 
pepsie  de  caséine  est  donc  trouvée;  il  s’agit  seule¬ 
ment  de  la  rendre  pratique  pour  permettre  de  doser 
cette  dyspepsie.  C’est  à  quoi  vont  tendre  nos  études 
prochaines.  En  tout  cas,  à  l’heure  actuelle,  l’exis¬ 
tence  de  la  dyspepsie  albumineuse  est  scientifi¬ 
quement  démontrée. 

Dyspepsie  albumineuse  métabolique. 

I^e  professeur  Peer,  de  Zurich  (3)  a  étudié  à  son 
tour  la  dyspepsie  de  caséine. 

Il  en  arrive  à  bien  admettre  son  existence,  mais 
non  pas  sa  nature  intestinale  ;  elle  n’est  pour  lui 
que  d’origine  métabolique. 

La  proportion  double  de  caséine  contenue  dans 
le  lait  de  vache  explique,  selon  lui,  le  fait  que  le  nour¬ 
risson  nourri  avec  ce  lait  a  besoin  d’une  ration  calo¬ 
rifique  plus  élevée,  car,  si  l’enfant  au  sem  n’em¬ 
prunte  que  7,5  p.  100  de  ses  calories  aux  corps 

(1)  Talbot,  Jahrbtich  f.  Kind.,  70,  p.  211. 

(2)  Uffbxheimer,  Zeits,  f.  Kind.,  III,  p.  a8. 

(3)  Veer,  Med.  Klinik,  1909,  p.  5. 
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azotés,  le  veau  en  prend  21  p.  100,  ce  qui  explique 
pourquoi  cet  animal  possède  une  croissance  plus 
rapide. 

En  se  nourrissant  avec  du  lait  de  vache,  le  nour¬ 
risson  a  donc  pour  sa  croissance  plus  lente  trop 
d’azote  à  sa  disposition,  et  nous  savons  par  les 
travaux  de  Ruhner  qu’un  excès  d’azote  est  bridé 
dans  l’organisme  avec  production  de  chaleur,  mais 
sans  utilité  aucune  pour  l’économie.  C’est  cette 
combustion  exagérée  qui  pourrait,  d’après  Feer, 
altérer  la  nutrition  du  nourrisson. 

Il  est  donc  probable  qu’à  côté  de  la  dyspepsie 
externe  de  caséine  d’origine  intestinale,  nous  devons 
envisager  l’existence  d’une  dyspepsie  interne  de 
caséine  d’origine  métabolique. 


LA  LUXATION  TRAUMATIQUE 
DE  LA  HANCHE 
CHEZ  L'ENFANT 


le  D'  Carie  RŒDERER, 

Ancien  assistant  d'orthopédie  des  hôpitaux. 

La  luxation  traumatique  de  la  hanche  chez 
l’enfant,  pour  n’être  pas  exceptionnelle,  peut  être 
cependant  considérée  comme  une  rareté.  Krônlein, 
de  Berlin,  sur  400  cas  de  luxation  de  la  hanche, 
n’en  cite  aucun  se  référant  à  l’enfant.  Les  clas¬ 
siques,  comme  de  Saint-Gennain,  Malgaigne,  Atley 
Cooper  en  ont  vu  un  nombre  réduit  de  cas.  Les 
modernes,  comme  Jalaguier  (i)  Broca,Mouchet  (2), 
ont  publié  quelques  rares  observations.  Ces  cas  se 
rapportant,  d'ailleurs,  à  des  enfants  de  quelques 
années,  il  faudrait  remonter  loin  pour  retrouver, 
chez  Powdrell  et  Max  Bartels,  des  observations 
se  rapportant  à  des  enfants  de  moins  d’un  an. 

Cette  rareté  de  la  luxation,  qui,  malgré  quelques 
hypothèses  ingénieuses,  est  difficile  à  bien  com¬ 
prendre,  a  été  ju.stement  opposée  à  la  fréquence 
des  fractures  et  du  décollement  épiphysaire  du  col. 

Est-ce  donc  cette  rareté  même  qui  nuit,  dans 
l’esprit  du  médecin  immédiatement  appelé,  à  la 
bonne  ordonnance  d’une  thérapeutique  de  réduc¬ 
tion  et  de  correction,  et  laisse  échapper  un  cer¬ 
tain  nombre  de  luxations  dont  le  diagnostic  n’est 
posé  que  beaucoup  plus  tard,  alors  que  toute  ré¬ 
duction  est  impossible  ? 

De  quelque  manière  que  l’on  explique  ce  fait,’ 
la  rareté  du  diagnostic  de  début  doit  être  à  ,peu 
près  la  règle,  puisque,  dans  les  observations  pro¬ 
duites  dans  la  science  française,  ces  dernières 
années,  nous  trouvons  un  cas  sur  deux  se  rappor¬ 
tant  à  des  luxations  anciennes. 

(1)  Jalaguier,  Bulletin  Soc.  de  Chirurgie,  juillet  1903. 

(2)  Mouchet  et  Seguixot,  Revue  dtOrthopédie,  1910. 


Nous  même,  sur  trois  malades  de  cet  ordre 
que  nous  avons  pu  examiner,  n’avons  obsen^é 
qu’une  seule  luxation  récente. 

Celle-ci,  venue  dans  le  service  d’un  de  nos 
maîtres,  put  d’ailleurs  être  réduite.  Le  cas  n’a 
pas  été  publié  encore. 

Un  autre  cas  se  rapportait  à  un  adulte,  chez 
qui  la  luxation  s’était  produite  vers  la  dixième 
année.  Le  raccourcissement  était  notable,  la  dé¬ 
marche  très  défectueuse,  mais  assez  assurée 
pourtant  pour  que  toute  idée  d’intervention  fût 
écartée  d’emblée. 

Le  troisième  cas  se  rapporte  à  une  enfant  qui 
nous  fut  amenée  à  notre  consultation  privée,  et 
qui  eût  été  justiciable  d’un  traitement  sans  doute 
opératoire,  si  les  parents  ne  s’y  étaient  opposés. 

Cette  enfant,  Eugénie  F...,  était  alors  âgée  de 
dix  ans.  Un  de  ses  frères  était  atteint  de  luxation 
congénitale  du  côté  gauche. 

Notre  petite  malade,  élevée  à  la  campagne, 
n’avait  été  vue  par  aucun  médecin.  Elle  avait 
marché  à  l’âge  habituel,  et  jamais  rien  dans  sa 
démarche  n’avait  attiré  l’attention,  quand,  à 
quatre  ans,  elle  reçut  une  brique  sur  l’épaule  et 
tomba  la  jambe  gauche  pliée  sous  elle.  La  douleur 
ne  fut  pas  considérable,  et  le  médecin,  appelé  im¬ 
médiatement,  constata  (aux  dires  de  la  mère)  une 
luxation  de  la  rotule  qu’il  réduisit  (?),  soup¬ 
çonna  une  lésion  du  côté  de  la  hanche,  mais  ne 
put  se  prononcer  avant  huit  jours,  en  raison  de 
la  tuméfaction  considérable  qui  rendait  toute 
palpation  impossible. 

Huit  jours  après,  la  tuméfaction  ayant  disparu, 
l’enfant  fut  remise  sut  pied,  mais  elle  ne  put  mar¬ 
cher,  et  le  médecin,  rappelé,  constata  la  présence 
d’une  luxation  qu’il  essaya,  par  deux  fois,  de 
réduire  sous  le  chloroforme,  à  dix  jours  d’inter¬ 
valle.  La  réduction  fut  peut-être  obtenue,  mais 
[comme  dans  un  cas  récent  de  M.  Curtillet 
(d’Alger)  (3)]  la  luxation  avait  dû  se  reproduire 
entre  lès  4eux  manoeuvres,  car  il  pratiqua,  à  la 
suite  de  la  seconde,  une  extension  continue  de 
plusieurs  kilogrammes  pendant  six  sem.aines, 
en  maintenant  le  membre  dans  une  position 
d’abduction  très  I  accentuée.  L’enfant  resta  au 
iifi  jjturant  deux  pois  et  demi.  Après  ce  temps, 
.èîié  s’essaya  à  la  station  debout  et,  progres¬ 
sivement,  put  reprendre  la  marche,  mais  elle 
se  fatiguait  vite  et  la  mère  remarqua,  dès  le 
début,  la  largeur  anonnale  de  la  fesse  gauche, 
ainsi  qu’une  saillie  représentant  le  grand  tro¬ 
chanter  dont  l’ascension  s’accentua  petit  à 
petit. 

(3)  Curtillet.  Revue  d’ Orthopédie,  1911. 
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A  cette  époque,  la  boiterie  fut  notée  par  la  fa¬ 
mille  et  elle  ne  fit  que  s’accentuer  graduellement. 

Actuellement,  l’enfant,  examinée  nue,  de  face, 
présente  un  abaissement  notable  de  sa  hanche 
gauche.  Examinée  postérieurement,  on  remarque 
une  scoliose  statique  lombaire  gauche,  d’ailleurs 
aisément  réductible.  E’adduction  du  membre 
n’est  pas  très  considérable.  Le  pied  est  un  peu  en 
rotation  externe.  La  démarche  est 
tout  à  fait  semblable  à  celle  que 
produirait  une  luxation  congéni¬ 
tale  de  fonne  élevée. 

I^a  palpation  pennet  de  sentir 
un  trochanter  remonté  haut,  et 
très  saillant.  La  tête,  peu  volumi¬ 
neuse,  est  également  perceptible 
dans  les  mouvements  de  rotation. 

Si  l’on  tire  sur  le  membre  avec 
une  grande  force,  pendant  un  cer¬ 
tain  laps  de  temps,  on  a  l’impres¬ 
sion,  peut-être  trompeuse,  d’un 
certain  allongement,  et  l’on 
obtient  parfois  de  petits  craque¬ 
ments.  I<es  rotations  externe  et 
interne  sont  faciles  et  ne  déter¬ 
minent  pas  de  craquements.  Dans 
le  sens  de  l’extension,  les  mou¬ 
vements  sont  conservés.  Par 
contre,  011  note  une  limitation 
assez  complète  des  mouvements 
d’abduction  et  de  flexion.  Le 
fait  mérite  d’être  signalé.  La 
mensuration  donne  les  résultats 
suivants.  ■ 

De  l’épine  iliaque  antéro-supé¬ 
rieure  à  la  pointe  de  la  malléole 
externe  : 

droite .  66,6 

Agaudie .  63,1 

Du  grand  trochanter  à  la  pointe 
de  la  malléole  externe,  la  mensu¬ 
ration  donne  62,1  —  à  droite 
comme  à  gauche;  les  deux  tibias  sont  égaux,  de 
longueur,  et  entrent  pour  27®"', 3  dans  la  men¬ 
suration  totale  des  membres. 

L’examen  montre  nettement  qu’on  a  à  faire 
à  une  luxation  iliaque  haute.  C’est,  d’ailleurs,  ce 
que  confirme  l’examen  radiographique. 

La  radiographie  montre,  en  effet,  la  tête  luxée 
en  position  élevée.  Cette  tête,  si  on  la  compare  à 
celle  du  côté  opposé,  est  aplatie  transversalement. 
Elle  semble  s’être  creusé  un  cotyle,  m.ais  s’être 
très  peu  enfoncée  dans  cette  nouvelle  cavité. 
Le  cotyle  ancien,  au  sourcil  bien  proéminent,  est 
sans  doute  moins  profond  que  celui  du  côté  opposé  ; 


mais,  somme  toute,  n’a  pas  été  aussi  comblé 
qu’on  pourrait  s’y  attendre  après  six  ans  de  va¬ 
cuité.  Le  fémmr  ayant  subi  un  mouvement  de 
rotation  externe  (ce  qui  est  bien  mis  en  valeur  par 
l’ombre  considérable  du  petit  trochanter)  est, 
en  outre,  en  adduction  bien  marquée. 

Si  nous  rapprochons  cette  observation  de 
quelques-unes  dont  nous  avons  relevé  la  biblio¬ 


graphie  (i),  nous  pouvons  réunir  un  certain 
nombre  de  conclusions  d’ensemble. 

Comme  dans  le  cas  de  Curtillet,  notre  luxation 
s'était  reproduite  après  une  première  manœuvre 
de  réduction  et  se  reproduisit  encore  malgré  l’ex¬ 
tension  continue,  ce  qui  semble  devoir  faire  pré¬ 
férer,  avec  Curtillet,  une  extension  plâtrée  de 
quelques  jours. 

Comme  dans  la  plupart  des  observations,  la 
tuméfaction  était  ici  très  volumineuse. 

Le  mécanisme  était  le  mécanisme  classique  de 

(i)  Krœlich,  Soc.  de  mtd.  de  Nancy,  i<)o2. — Cuktiu.iît 
et  I^OMBART),  Revue  tP Orthopédie,  njii. 


Radiographie  d’une  hanche  luxée  depuis  6  ans  chez  une  enfant  de  13  ans.  I.a 
tête  est  déformée,  triangulaire.  I/:  cotyle  très  effacé,  un  néo-cotyle  s'est 
creusé  (fig.  i).  (Radio  Albert  Weill). 
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l’adduction  forcée,  jambe  pliée  sous  le  siège. 

’Li’ attitude,  après  des  années,  était  en  extension 
et  adduction  légère.  I^’abduction  et  la  flexion 
étaient  les  seuls  mouvements  limités. 

déhanchement,  très  notable  dans  la  marche, 
à  opposer  à  la  marche  correcte  d’un  malade  de 
Mouchet  et  Seguinot,  tenait  sans  doute  au  peu 
de  profondeur  de  notre  néo-cotyle,  au  défaut  de 
point  d’appui  sérieux. 

Mais,  quelles  que  soient  les  divergences  de 
détails,  un  point  semble  bien  acquis  :  c’est  la  très 
rapide  et  très  complète  adaptation  fonctionnelle 
dont  fait  toujours  montre  la  hanche  en  position 
nouvelle,  et,  sur  ce  point,  la  luxation  traumatique 
de  l’enfant  paraît  plus  bienveillante  que  la  luxa¬ 
tion  de  l’adulte  ;  mais  c’est  là  une  loi  générale, 
qu’il  s’agisse  de  fracture,  de  luxation,  ou  de  toute 
déformation  osseuse,  dans  le  jeune  âge. 


UNE  NOUVELLE  MÉTHODE 

DE 

GYMNASTIQUE 

RESPIRATOIRE 

LE  PROCÉDÉ  DE  LA  BOUTEILLE 

Aucun  organe  ne  se  modifie 
aussi  rapidement  que  Ig  pomnon 
pour  s’accommoder  au  fonction¬ 
nement  plus  actif  (lui  lui  est  de- 
maïuU-. 

D'  Fernand  I,agrange. 


le  D<  J.  PESCHER, 

Anciini  Interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

ha  technique  actuelle  de  la  gymnastique  respi¬ 
ratoire,  irréprochable  au  point  de  vue  physiolo¬ 
gique  et  théorique,  se  trouve  être,  dans  la  pratique, 
beaucoup  trop  compliquée.  Il  faut  aux  malades  un 
véritable  apprentissage  pour  réaliser  les  attitudes 
et  exécuter  les  mouvements  variés  qu’elle  com¬ 
porté.  En  fait,  les  malades  s’en  lassent  vite  et  y 
renoncent  dès  que  le  médecin  ri’est  pas  là  pour  les 
sun^eiller.  De  son  côté,  le  médecin,  s’apercevant 
que  ses  prescriptions  ne  sont  pas  suivies,  se  désin¬ 
téresse  peu  à  peu  de  la  question  et  ne  parle  bientôt 
plus  de  la  gymnastique  respiratoire  que  pour  la 
forme  et  grosso  modo.  Il  en  résulte,  en  fin  de 
compte,  dans  l’immense  majorité  des  cas,  que  ma¬ 
lades  et  médecins  ne  tirent  pour  ainsi  dire  aucun 
profit  d’un  moyen  thérapeutique  puissant  dont 
les  applications  sont  innombrables  et  dont  les 
effets  remarquables  sont  reconnus  aujourd’hui, 
non  seulement  par  les  spécialistes,  mais  par  tous 
les  praticiens  qui,  malgré  les  difficultés  de  la  tech¬ 


nique,  ont  eu  la  persévérance  méritoire  d’en  pour¬ 
suivre  l’emploi. 

Y  a-t-il  un  remède  à  cet  état  de  choses? 

Nous  nous  le  sommes  demandé  à  propos  d'un 
petit  malade  que  nous  avions  à  soigner,  malade 
âgé  de  neuf  ans,  atteint  de  pleurésie  à  grand 
épanchement  et  chez  lequel  la  gymnastique  respi¬ 
ratoire  était  particulièrement  indiquée. 

Ne  parvenant  pas  à  lui  faire  exécuter  convena¬ 
blement,  par  la  seule  explication  théorique  et 
même  en’  les  mimant  directement,  les  mouve¬ 
ments  nécessaires,  nous  arrivâmes  à  Im.  maté¬ 
rialiser  en  quelque  sorte  le  phénomène  par  le 
moyen  suivant  qu’il  accepta  avec  enthousiasme 
comme  un  véritable  jouet  nouveau.  . 

"Voici  ce  procédé  qu’il  suffit  d’énoncer  pour  le 
faire  immédiatement  comprendre  : 

On  sait  qu’en  renversant  dans  un  récipient 
quelconque  contenant  un  peu  ,  d’eau  une  bou¬ 
teille  remplie  d’eau,  celle-ci,  par  le  fait  de  la  pres¬ 
sion  atmosphérique,  bien  que  déboUchée,  ne  se 
vide  pas  (fig.  i). 

Pour  la  vider,  il  suffit  d’insuffler  de  l’air  par  le 
goulot,  à  l’aide  d’un  tube  en  caoutchouc  (fig.  2). 

Si  la  bouteille  a  la  capacité  d’un  litre,  il  faut 
insuffler  un  volume  d’air  d’un  litre  pour  la  vider 
entièrement  (i). 

Il  est  facile  de  se  rendre  compte  de  toutes  les 
applications  pratiques  qu’on  peut  tirer  du  phéno¬ 
mène. 

En  effet,  les  physiologistes  nous  apprennent 
que  le  volume  d’air  qui  circule  dans  les  poumons 
à  chaque  mouvement  respiratoire  est,  chez  l’adulte, 
d’environ  un  demi  litre  ;  d’un  tiers  de  litre,  à  peu 
près,  chez  l’enfant.  ■ 

Enfaisant  donc  insuffler  d’un  trait  un  litre  d’air 
[expiration) ,  ce:  qui  suppose,  pratiquement,  une 
inspiration  préalable  aussi  d’un  litre,  on  réalise 
déjà  une  véritable  gymnastique  respiratoire, 
puisque  la  quantité  d’air  en  circulation  se  trouve 
être,  s’il  s’agit  d’un  adulte,  le  double,  et,  s’il  s’agit 
d’un  enfant,  le  triple  du  volume  physiologique  nor¬ 
mal.  ,  i 

Comme  il  est  facile  de  se  servir  de  bouteilles 
à  capacité  progressivement  croissante,  on  peut 
donner  à  la  gymnastique,  mathématiquement, 
l’intensité  progressive  que  l’on  veut. 

Ainsi,  en  fut-il  chez  notre  petit  malade. 

hui,  qui  ne  voulait  rien  comprendre  aux  expli¬ 
cations  théoriques  et  à  la. mimique,  fut  enchanté 
de  remplir  lui-même  sa  bouteille,  de  la  renverser, 
d’introduire  le  caoutchouc,  de  faire  par  le  nez 

(i)  Cela  n’est  pas  rigoureusement  exact  au  point  de  \nic 
de  la  physûiue  pure,  à  Œuse  des  diiïirences  de  pression,  mais 
le  fait  est  n^glig^able  en  clinkiue. 


I,e  sujet,  ayant  introduit  ijar  le  goulot  un  tube  de  caout¬ 
chouc  et  ayant  tait  vme  inspiration,  vide  la  bouteille 
en  soufflant  par  le  tube  (fig.  2). 

Nous  signalons  le  fait  sans  vouloir  en  tirer  de 
conclusions  qui  pourraient  être  prématurées. 


(i)  Il  est  plus  commode  ds  ne  se  servir  toujours  que  d'une 
îule  bouteille.  Il  e.i  existe  clans  le  commerce  de  toutes  capa- 
tis  jusqu’à  5  litres  qu’on  peut  graduer  avec  une  bande  de 
’ac'iylon  jiour  pouvoir  mesurer  à  volo.nté  l’effort  à  faire. 
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une  grande  inspiration,  et  finalement  de  souffler 
dans  le  tube  pour  -vider  la  bouteille  d’un  trait. 


permettait  en  aucune  manière  de  déceler  le  côté 
qui  avait  été  atteint. 

Ce  résultat  était  tellement  encourageant,  que 
nous  résolûmes  d’appliquer  le  procédé  à  tous  les 
cas  —  innombrables,  comme  on  le  sait,  —  où  la 
gymnastique  respiratoire  est  indiquée  et  qui  pour¬ 
raient  passer  à  notre  portée. 

I^’expérience  dure  depuis  trois  ans.  Nous  avons 
observé  des  eÿets  remarquables  dans  tous  les  cas. 

Chez  les  enfants  débiles,  à  la  poitrine  rétrécie  et 
qui  respirent  mal,  on  voit  rapidement  le  thorax 
se  développer  et  la  capacité  pulmonaire  passer  du 
simple  au  double. 

De  même,  chez  les  chlorotiques,  les  anémiques, 
les  névropathes  qui  retiennent  volontairement 
ou  inconsciemment  leur  respiration. 

Mêmes  résultats  dans  la  convalescence  de  toutes 
les  affections  aiguës  des  voies  respiratoires,  chez 
les  prétuberculeux,  chez  les  tuberculeux,  pendant 
les  périodes  d’accalmie.  Ayant  remarqué  que  les 
hémoptysies  sont  rares  chez  les  tuberculeux 
atteints  en  même  temps  d’emphysème,  nous 
avons  fait  dans  un  cas  d’hémoptysie  grave  et 
prolongée  de  la  gymnastique  respiratoire  par 
inspiration  forcée.  D’hémorragie  s’est  arrêtée  net. 


I.e  sujet  a  renversé  dans  un  récipient  contenant  un  peu 
d’eau,  sa  bouteille  préalablement  remplie  d’eau.  Cette 
bouteille,  par  le  fait  de  la  pression  atmosphérique,  bleu 
que  débouchée,  ne  se  vide  [las  (fig.  i). 


20  bouteilles  le  matin  et  20  le  soir,  30  les  jours 
suivants,  puis  un  nombre  progressivement  crois¬ 
sant.  De  petit  malade  ne  se  lassait  pas  ;  il  prenait 
plaisir  à  ce  jeu  et  s'entraînait  lui-même.  Bientôt 
il  nous  déclara  qu’il  voulait  «  vider  plus  qu’un 
litre  d’un  coup  ». 

Nous  passâmes  à  un  litre  et  demi  à  l’aide  de 
deux  récipients  et  de  deux  tubes  dont  il  se  ser¬ 
vait  successivement  sans  reprendre  haleine,  et 
enfin  à  deux  litres  dans  un  seul  récipient  (bouteille 
d’eau  de  Javel,  du  commerce)  (i). 

De  résultat  ne  se  fit  pas  attendre.  D’épanche- 
.  ment  pleural,  qui  était  considérable  (il  y  avait  une 
matité  hydrique  du  haut  en  bas,  en  avant  et  en 
arrière),  diminua  rapidement;  le  poumon  reprit 
peu  à  peu  sa  place  normale  et,  au  bout  de  quelques 
semaines,  l’exploration  la  plus  minutieuse  du 
thorax,  par  la  percussion  et  l’auscultation,  ne 
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Tout  récemment  encore,  nous  avons  observé  rm 
nouveau  cas  analogue  :  M®"»  P..,  30  ans,  tuber¬ 
culose  pulmonaire  avancée  ;  hémoptysie  très 
grave  arrêtée  complètement  et  instantanément 
par  la  gymnastique  respiratoire:  insufflation  de 
30  litres  à  7  heures  et  à  10  heures  du  soir,  de 
30  fois  un  litre  un  quart,  par  trois  séances,  les 
jours  suivants. 

Chez  les  coquelucheux,  en  employant  la  méthode 
dans  l’intervalle  des  quintes,  et  en  augmentant 
la  durée  de  l’insufflation  par  le  moyen  d’un  tube 
à  petit  calibre,  on  arrive  à  discipliner  l’acte  respi¬ 
ratoire  et  à  mater,  en  quelque  sorte,  le  spasme. 
La  durée  de  la  maladie  nous  a  semblé  diminuée,  et 
il  est  positif  que  nous  n’avons  pas  eu  l’occasion 
d’observer  les  complications  habituelles  de  cette 
affection,  peut-être,  avons-noüs  pensé,  parce  qvie 
l’organisme  se  trouvait  fortifié  par  une  meilleure 
hématose. 

Chez  les  emphysémateux  avec  ou  sans  bron¬ 
chite  chronique  et  chez  les  asthmatiques,  dans 
l’intervalle  des  crises,  la  méthode  nous  a  rendu 
également  les  plus  grands  services. 

Les  malades  de  cette  catégorie  ont  les  poumons 
en  état  de  surdilatation.  Ils  pèchent  surtout  par 
insuffisance  d’expiration. 

Ce  fait  oblige  à  modifier  la  technique  dans  leur 
cas  spécial  au  début  du  traitement.  Il  faut  tout 
d’abord  d’un  jour  à  l’autre  les  entraîner  à  expulser 
la  plus  grande  quantité  possible  de  leur  air  rési- 
dual,  sans  trop  s’occuper  de  l’inspiration,  et  cela 
est  facile  à  l’aide  de  la  bouteille  graduée.  Plus 
tard,  quand  l’expiration  est  devenue  meilleure,  la 
méthode  ordinaire  leur  est  applicable  comme  aux 
autres  malades; 

L’histoire  de  notre  premier  malade  a  montré 
quels  résultats  remarquables  on  obtient  dans  la 
pleurésie.  Nous  avons  soigné  récemment  un  pleu¬ 
rétique  atteint  d’un  très  vaste  épanchement 
ancien,  à  gauche.  Comme  chez  notre  petit  malade, 
il  y  avait  une  matité  totale  aussi  bien  en  avant  sous 
la  clavicule  qu’en  arrière  dans  toute  la  hauteur, 
et  le  cœur,  extrêmement  dévié,  battait  à  deux 
centimètres  du  bord  droit  du  sternum. 

Après  avoir  enlevé  par  thoracentèse  deux  litres 
de  liquide  (il  en  restait  beaucoup  plus),  nous  avons 
commencé  immédiatement  la  gymnastique  res¬ 
piratoire. 

Au  début,  insufflation  d’un  litre  seulement; 
séances  de  30  litres  matin  et.  soir.  Au  bout 
de  trois  jours,  insufflation  de  deux  litres.  Toute  la 
partie  dilatable  du  poumon  comprimé  s’est  remise 
très  vite  à  fonctionner.  Il  reste  à  la  base  encore 
de  la  matité,  due  à  d’épaisses  fausses  membranes 
mais  la  respiration  s’entend  parfaitement  sur  les 


trois  quarts  de  la  hauteur  en  avant  et  en  arrière  et 
le  malade  a  une  capacité  pulmonaire  actuelle  de 

3  litres.  Nous  sommes  à  douze  jours  de  la 
ponction.  Il  n’y  a  pas  de  fièvre  ;  l’état  général  est 
excellent;  le  malade  se  lève,  se  sent  robuste  et  veut 
reprendre  son  travail. 

En  nous  guidant  d’après  notre  expérience  dans 
les  divers  cas  observés,  nous  sommes  arrivé  à 
formuler  les  règles  de  technique  et  les  conclusions 
suivanteç  : 

1°  Les  méthodes  d’entraînement  usitées  pour 
les  différents  sports  sont  applicables  à  la  gymnas¬ 
tique  respiratoire  pratiquée  par  le  procédé  de  la 
bouteille. 

2°  Il  est  nécessaire  de  commencer  par  des 
récipients  à  capacité  très  modérée  :  1/2  litre  chez  les 
jeunes  enfants,  i  litre  chez  l’adulte. 

3“  La  progression  doit  être  plus  ou  moins  rapide 
selon  les  résultats  et  effets  obtenus.  On  peut  aller 
jusqu’à  2  litres  ou  2  litres  1/2  chez  l’enfant  et 

4  litres  ou  4  litres  1/2  chez  l’adulte  vigoureux  et  bien 
constitué. 

4°  L’inspiration  doit  se  faire  par  le  nez  et  être  ré¬ 
gulière  et  lente. 

5“  L’expiration  {acte  de  vider  le  récipient)  sera 
lente  aussi,  régulière,  sans  à-coup,  et  on  ne  devra 
pas  la  pousser  à  fond,  tant  que  le  malade  ne  sera 
pas  habitué  au  procédé.  Plus  tard,  au  contraire,  le 
malade  devra  s’entraîner  à  expirer  à  fond  et  à 
chasser  la  plus  grande  quantité  possible  de  son  air 
résidual.  Cela,  bien  entendu,  prudemment  et  pro¬ 
gressivement. 

6°  Après  chaque  exercice  comprenant  l’inspiration 
et  l’expiration,  il  faudra  laisser  zm  petit  intervalle 
de  repos,  d’une  durée  au  moins  égale  à  celle  de 
l’exercice  lui-même. 

7“  Le  nombre  des  séances,  comprenant  chacune  de 
10  d  100  exercices,  sera,  à  l’habitude,  de  deux,  de  trois 
ou  de  quatre  dans  les  vingt-quatre  heures.  Elles  auront 
lieu  dans  l’intervalle  des  digestions,  à  jeun,  avant 
le  repas,  ou  une  heure  et  demie  au  moins  après 
le  repas.  Une  séance  de  10  exercices,  faits  bien 
correctement,  dema^nde  un  quart  d’heure. 

Il  va  sans  dire  que,  pendant  chaque  séance,  le 
sujet  devra  se  placer  dans  les  meilleures  condi¬ 
tions  possibles  auj  point  de  vue  de  la  pureté  de 
l’air  (pièce  la  mieux  aérée  et  ensoleillée,  fenêtre 
ouverte).  Les  séainces  auront  lieu  au  plein  air, 
chaque  fois  que  ce  sera  possible. 

La  nouvelle  méthode  n’a  pas  de  contre-indi¬ 
cations  spéciales.  Ses  contre-indications  se  con¬ 
fondent  avec  celles  — -  d’ailleurs  très  rares  —  de 
la  gymnastique  respiratoire  elle-même  qui  sont 
décrites  dans  les  traités  classiques.  C’est  pour¬ 
quoi  nous  avons  jugé  inutile  d’en  parler. 
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Chez  un  très  grand  nombre  de  malades  atteints 
d’affections  des  voies  respiratoires,  il  est  indiqué 
de  faire  agir  sur  la  muqueuse  bronchique  de  l’air 
chargé  de  principes  médicamenteux.  Cela  se  pra¬ 
tique  couramment  à  l’aide  d’un  flacon  à  deux 
tubulures  contenant  la  solution  appropriée  dans 
laquelle  on  fait  barboter  l’air  avant  de  l’inhaler. 
Rien  de  plus  facile  que  d’associer  ces  inhalations 
à  la  gymnastique  respiratoire  elle-même  :  d’un 
côté,  inhalation  d’air  médicamenteux  ;  de  l’autre, 
expiration  dans  le  tube  correspondant  à  la  bou¬ 
teille  graduée. 

En  s’entraînant,  par  la  bouteille  graduée,  à 
déplacer  un  volume  d’eau,  de  plus  en  plus  considé¬ 
rable,  c’est-à-dire  à  faire  des  expirations  de  plus 
en  plus  complètes,  on  s’entraîne  du  même  coup 
instinctivement,  et  sans  y  penser,  à  augmenter  la 
puissance  des  inspirations.  On  devine  combien  ce 
résultat,  indépendamment  de  la  méilleure  héma¬ 
tose,  favorise  et  accentue  l’action  médicamen¬ 
teuse. 

Chez  un  malade  gravement  atteint  de  gan¬ 
grène  pulmonaire  que  nous  avons  montré  à  un 
de  nos  maîtres  des  Hôpitaux,  le  traitement  clas¬ 
sique  ne  nous  ayant  pas  donné  de  résultats 
satisfaisants,  nous  avons  pu,  grâce  à  la  méthode 
combinée  aux  inhalations  d’oxygène  pur,  obtenir, 
par  une  ventilation  pulmonaire  intense,  une 
amélioration  de  l’état  général,  en  même  temps 
que  s’atténuait  l’odeur  nauséabonde  de  ï'haleine. 
Ee  malade  est  en  cours  de  traitement.) 

Nous  avons  toujours  vu  les  malades  exécuter 
leur  gymnastique  avec  plaisir.  Ils  sont  tout  de 
suite  encouragés  ;  ils  respirent  mieux  ;  ils  se  sen¬ 
tent  revivre.  Ils  constatent  eux-mêmes  d’un  jour 
à  l’autre,  de  visu,  sur  leur  bouteille,  les  résultats 
obtenus  et  en  sont  fiers. 

Ces  résultats  s’observent  d’ordinaire  très  vite, 
dès  les  premiers  jours. 

Nous  invitons  nos  confrères  à  les  contrôler  eux- 
mêmes  sur  leurs  malades.  Chaque  praticien  pourra , 
à  son  gré,  étendre  le  chapitre  des  indications. 

En  ce  qui  nous  concerne,  nous  serons  suffisam¬ 
ment  récompensé  si  nous  avons  pu  contribuer, 
par  le  procédé  nouveau  que  nous  préconisons,  à 
faire  de  la  gymnastique  respiratoire  un  exercice 
commode  et  pratique,  capable  de  rendre  enfin  aux 
médecins  tous  les  services  qu’ils  sont  en  droit 
d’en  attendre. 


LES  VRAIES  ET  LES  FAUSSES 
DYSPEPSIES  GASTRIQUES 

le  D'  Alexandre  CAWADIAS, 

Chef  de  clinique  adjoint  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Boas  demande,  dans  son  Traité,  qu’on  supprime 
le  chapitre  «  Dyspepsies  chroniques  »  des  ou¬ 
vrages  sur  les  maladies  de  l’estomac. 

Ce  serait  juste  si  on  ne  décrivait  dans  les  traités 
que  des  entités  morbides.  Ea  dyspepsie  ne  peut 
être,  en  effet,  considérée  comme  une  entité  morbide. 

Mais  elle  n’en  conserve  pas  moins  une  valeur 
considérable  en  tant  que  syndrome  fonctionnel  de 
troubles  de  la  digestion  gastrique. 

Ce  syndrome  fonctionnel  est-il  lié  à  un  trouble 
du  système  ner%^eux  de  l’estomac,  ou  bien  dépend- 
il  toujours  d’une  lésion  gastrique  (Hayein  et 
Ivion)  ?  Ce  sont  des  questions  de  pathogénie  que 
nous  n’aborderons  pas. 

Notre  but  est  de  déterminer  nettement  ce  syn¬ 
drome  fonctionnel  gastrique  —  la  dyspepsie  — 
et  de  le  séparer  du  faux  syndrome  gastrique,  des 
fausses  gastropathies  de  Dejerine,  des  dyspepsies 
psychogènes  de  Strumpell. 

I.  —  Les  vraies  dyspepsies. 

Il  règne  une  grande  confusion  dans  les  descrip¬ 
tions  des  dyspepsies  proprement  dites,  c’est-à-dire 
des  troubles  fonctionnels  de  la  digestion  gastrique. 

Ees  uns  décomposent  en  nombreux  éléments  ce 
syndrome. 

Ils  décrivent  à  part  l’hyperchlorhydrie,  l’hyper¬ 
sécrétion  à  jeun  ou  syndrome  de  Reichmann, 
l’hypersécrétion  digestive  ou  syndrome  de  Boas, 
rh3q)ochlorhydrie,  l’apepsie,  le  spasme  du  pylore, 
l’atonie  gastrique,  la  gastralgie,  etc. 

D’autres,  suivant  l’exemple  du  professeur  Ro¬ 
bin,  groupent  ces  éléments.  I^es  fonctions  de  l’es¬ 
tomac  sont,  en  effet,  solidaires,  à  l’état  pathologi¬ 
que  comme  à  l’état  normal. 

A  l’hyperfonctionnement  moteur,  sécrétoire, 
sensitif,  correspond  la  dyspepsie  hypersthénique 
dans  laquelle  on  rencontre  de  l’hjqoerchlorhj'drie 
(parfois  les  syndromes  de  Reichmann  et  de  Boas), 
du  spasme  pylorique  ou  de  rh3q3erkinésie  gas¬ 
trique,  et  de  fortes  douleurs. 

E’hypochlorhydrie  avec  atonie  gastrique  cons^ 
titue  la  dyspepsie  hyposthénique.  Enfin,  la  vieille 
dyspepsie  flatulente,  —  dyspepsie  de  fermenta¬ 
tions  de  Robin,  —  qui  se  complique  fréquemment 
d’aérophagie,  constitue  le  troisième  syndrome 
dyspeptique.  Ce  sont  là,  on  le  voit,  des  dyspepsies 
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vraies.  On  trouve,  par  les  procédés  précis  que  nous 
possédons  pour  l’exploration  de  l’estomac,  des 
altérations  réelles  des  fonctions  de  cet  organe.  Le 
traitement  gastrique  (régime,  alcalins,  amers,  sui¬ 
vant  le  type  de  la  dyspepsie)  constitue  l’agent 
principal  de  la  guérison  de  ces  états. 

Or,  à  la  suite  d’une  confusion  regrettable,  on 
prononce  à  propos  de  ces  cas  le  mot  de  «dyspepsies 
nerveuses  »  et  ou  cherche  à  les  faire  rentrer  dans 
le  domaine  de  la  neurologie. 

Ce  nom  de  dyspepsie  nerveuse  ne  convient  pas. 
C’est  un  terme  qui  présume  d’une  pathogénie 
non  démontrée  et  qui  ne  correspond  pas  à  la  réa¬ 
lité  de  la  clinique  et  de  la  thérapeutique.  La  pre¬ 
mière  nous  apprend  qu’il  y  a  dans  ces  syndromes 
fonctionnels  des  troubles  gastriques  réels)  la  se¬ 
conde  nous  montre  que  le  traitement  gastrique, 
avant  tout,  réussit  dans  ces  cas. 

Faisons  donc  le  diagnostic  de  dyspepsie  fonc¬ 
tionnelle  vraie,  déterminons  son  t3q)e  et  traitons- 
la  en  conséquence.  Nous  aurons  l’avantage  de 
marcher  sur  le  terrain  ferme  du  diagnostic  fonc¬ 
tionnel,  et  non  pas  sur  celui  plus  glissant  du  dia¬ 
gnostic  pathogénique.  D’un  autre  côté,  nous  évi¬ 
terons  la  confusion  avec  le  S5mdrome  suivant. 

II.  —  Les  fausses  dyspepsies. 

Ce  syndrome  est  différent  du  précédent.  Il  ap¬ 
partient  en  réalité,  non  plus  à  la  pathologie  diges¬ 
tive,  mais  à  la  psychiatrie.  Comme  c’est  sur  ce 
point  que  portent  les  discussions  récentes,  nous 
croyons  important  de  lui  donner  une  description 
complète,  d’après  les  travaux  de  Strumpell,  De- 
jerine  et  d’après  nos  observations  personnelles. 

Une  émotion  ou  une  série  de  chagrins  et  d’en¬ 
nuis  se  trouvent  à  la  base  de  ce  syndrome  qui  se 
développe  chez  des  prédisposés  nerveux,  chez  des 
asthéniques. 

Quelques  troubles  digestifs  vagues  ou  des  né¬ 
vralgies  intercostales  ou  cutanées  abdominales 
dirigent  l’attention  du  malade  vers  son  estomac. 
Il  se  croit  atteint  d’une  affection  gastrique  (elles 
sont  si  fréquentes,  tout  le  monde  en  parle). 
A  partir  de  ce  moment,  les  troubles  se  précisent.  ' 
L’appétit  se  modifie,  il  devient  capricieux,  tantôt 
exagéré,  tantôt  fortement  diminué  ;  des  douleurs, 
des  pesanteurs  gastriques  apparaissent. 

Chez  les  uns,  elles  durent  toute  la  journée;  chez 
d’autres,  elles  surviennent  immédiatement  après 
les  repas,  ou  d’une  façon  essentiellement  irrégu¬ 
lière.  Ces  symptômes  sont  vagues  et  la  volubilité 
des  malades  n’arrive  pas  à  les  préciser.  Mais,  au 
milieu  de  ce  chaos  de  troubles  subjectifs,  nous 
distinguons  les  caractères  généraux  suivants  : 


D’abord,  ces  phénomènes  sont  irréguliers  en  ce 
qui  concerne  leurs  caractères  et  le  moment  de  leur 
apparition. 

Ils  n’ont  aucun  rapport  direct  avec  l’alimen¬ 
tation. 

Les  chagrins,  les  émotions  les  accentuent;  les 
plaisirs,  les  distractions  les  font  disparaître.  Une 
de  nos  malades  présentait  des  douleurs  atroces 
au  niveaja  de  l’épigastre  après  les  repas.  Elle  était 
forcée  de  s’aliter  et  d’user  de  calmants  divers.... 
Lorsqu’elle  dînait  en  ville,  elle  ne  présentait  au¬ 
cun  trouble. 

Les  malades  ont  des  réactions  nerveuses  très 
fortes  (étouffements,  sensations  bizarres  et  anor¬ 
males,  perte  de  connaissance).  Fréquemment, 
on  trouve  en  même  temps  de  l’anxiété,  de  l’an¬ 
goisse,  accompagnant  les  fausses  sensations  gas¬ 
triques. 

L’examen  de  l’estomac,  par  les  procédés  d’ex¬ 
ploration  fonctionnelle,  démontre  l’intégrité  de 
cet  organe. 

On  pourrait  faire  une  exception  en  ce  qui  con¬ 
cerne  le  chimisme  gastrique.  On  trouve  de  ce 
côté-là  des  modifications.  Mais  elles  sont  irrégu¬ 
lières  (hyperacidité  aujourd’hui, ,  suc  gastrique 
normal  dans  quelques  jours),  et  en  tout  cas  lé¬ 
gères,  ce  qui,  vu  l’imperfection  des  procédés  ac¬ 
tuels  de  l’étude  du  chimisme  gastrique,  nous 
oblige  à  ne  pas  leur  accorder  une  grosse  impor¬ 
tance. 

Mais,  lorsque  nous  trouverons  des  troubles  chi¬ 
miques  accentués  et  permanents,  il  faudra  réser¬ 
ver  notre' diagnostic.  Il  s’agira,  dans  ces  cas,  de 
dyspepsies  vraies  symptomatiques,  d’une  neuras¬ 
thénie,  et  non  pas  de  fausses  gastropathies.  La 
preuve  est  que  le  traitement  psychothérapique 
ne  suffira  pas,  il  faudra  veiller  sur  l’état  de  l’es¬ 
tomac  et  sur  l’alimentation. 

En  résumé,  les  «  fausses  gastropatliies  »  sont  des 
syndromes  psychiques.  Elles  naissent  par  auto- 
ou  hétéro-suggestion  et  peuvent  disparaître  à  la 
suite  d’une  psychothérapie  par  persuasion.  Ce 
sont  là  les  caractères  que  M.  Babinski  attribue 
aux  phénomènes!  pithiatiques,  d’où  le  ternie  de 
dyspepsies  pithiatiques  ou  hystériques  sous  le¬ 
quel  nous  proposons  de  les  désigner. 

Pour  faire  le  diagnostic  de  ces  fausses  gastro¬ 
pathies,  il  faut  examiner  soigneusement  l’esto¬ 
mac.  Le  professeur  Dejerine  repousse  cet  examen, 
craignant  de  trop  diriger  l’attention  du  malade 
vers  son  t,ube  digestif.  Nous  avons  pu  constater 
qu’une  exploration  précise  n’était  pas  dange¬ 
reuse  ;  on  peut  persuader  plus  facilement  au  ma¬ 
lade  qu’il  n’a  pas  une  maladie  grave  de  l’estomac 
lorsqu’on  examine  sérieusement  sou  tube  diges- 
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tif;  d’un  autre  côté,  en  négligeant  l’exploration 
par  les  procédés  précis  que  nous  possédons  actuel¬ 
lement,  nous  courons  le  risque  de  prendre  pour,  des 
dyspepsies  psychogènes  des  dyspepsies  réelles  et 
même  symptomatiques,  de  grosses  lésions  de  l’es¬ 
tomac,  gastrites,  ulcère. 

On  peut  dire  des  dyspepsies  pithiatiques  par 
analogie  avec  ce  qu’on  a  dit  en  général  de  l’hys¬ 
térie  :  il  ne  faudra  poser  ce  diagnostic  que  lors¬ 
qu’on  aura  bien  éliminé  toute  affection  réelle  de 
l’estomac  par  un  examen  aussi  minutieux  que 
possible. 

En  pratiquant  de  nombreux  examens  radiosco¬ 
piques,  chimiques  et  coprologiques,  nous  avons 
été  frappés  de  trouver  des  troubles  réels  de  la  di¬ 
gestion,  chez  des  malades  présentant  les  carac¬ 
tères  cliniques  des  faux  gastropathes.  Ea  théra¬ 
peutique  est  venue  confirmer  nos  résultats  ;  sans 
le  régime,  sans  le  repos,  ces  malades  ne  gué¬ 
rissaient  pas. 

Parmi  les  faux  gastropathes  et  à  côté  des  dys¬ 
pepsies  pithiatiques,  nous  rangerons  les  simula¬ 
teurs  gastriques.  Ceux-ci  simulent  une  maladie 
de  l’estomac  pour  arriver  à  un  but. 

Tel  ce  jeune  collégien  (analogue  à  celui  que  citent 
Mathieu  et  J. -Ch.  Roux)  que  nous  avons  observé, 
et  qui  vomissait  volontairement  après  les  repas, 
pour  se  faire  retirer  de  l’école.  Des  punitions  cor¬ 
porelles  très  sévères  eurent  vite  raison  de  cette 
maladie  qui  inquiétait  beaucoup  les  parents  pen¬ 
dant  deux  ans. 

•  On  voit  facilement  la  distinction  entre  ces  si¬ 
mulateurs  vrais  et  les  demi-simulateurs  (pour 
nous  servir  du  terme  de  M.  Babinski),  les  pithia¬ 
tiques  qui,  par  une  tendance  maladive  et  presque 
inconsciente  à  l’imitation,  présentent  le  tableau 
des  dyspepsies  psychogènes  que  nous  venons  de 
tracer. 

Ml.  —  Rapports  entre  les  vraies  et  les 
fausses  gastropathies. 

Ea  pathogénie  de  ces  états  est  obscure.  Il  serait 
trop  simple  de  parler  de  dyspepsies  d’origine 
ner\'euse  corticale,  dyspepsies  d’origine  bulbaire 
ou  sympathique,  et  de  grouper  le  tout  dans  la 
gastro-névrose  ou  dyspepsie  nerveuse.  Ce  serait 
revenir  aux  vieilles  théories  de  la  royauté  du 
système  nerveux  de  Cullen. 

En  restant  dans  le  domaine  de  l’observation, 
nous  trouvons  qu’on  apprécie  différemment  la 
fréquence  de  ces  syndromes. 

Dans  les  consultations  de  nerveux,  ori  voit 
surtout  les  faux  gastropathes.  Aussi  les  neurolo¬ 


gistes,  tels  Dejerine,  Dubois  de  Berne,  admet¬ 
tent-ils  que  la  majorité  des  dyspeptiques  sont 
■  des  psychiques  (90  0/0  d’après  Dubois). 

Dans  la  Consultation  du  tube  digestif,  annexée 
au  service  du  professeur  Chantemesse,  nous  ne 
trouvons,  en  dépouillant  nos  fiches,  que  4  p.  100 
de  dyspeptiques  psychiques  purs.  Mais  notre 
matériel  est  différent  de  celui  delà  Salpêtrière, 
et  d’un  autre  côté  nous  avons  systématiquement 
exploré  les  fonctions  gastriques  chez  nos  ma¬ 
lades;  les  statistiques,  par  conséquent,  ne  sont  pas 
comparables  entre  elles. 

Ce  qu’on  rencontre  le  plus  fréquemment,  ce  sont 
des  neurasthéniques,  des  psychopathes  qui,  pré¬ 
sentent  des  troubles  gastriques  vrais,  que  l’état 
psychique  des  malades,  exagère  dans  leurs  mani¬ 
festations  cliniques. 

Mais  nous  ne  voulons  pas  parler  de  ces  cas. 
Nous  n’envisageons  que  la  description  des  syn¬ 
dromes  fonctionnels,  sans  parler  des  formes  étio¬ 
logiques  des  dyspepsies.  Il  y  a  là  un  autre  cha¬ 
pitre  de  pathologie. 

Quoi  qu’il  en  soit,  au  point  de  vue  de  la  fré¬ 
quence,  la  division  clinique  entre  ces  deux  syn¬ 
dromes  n’en  persiste  pas  moins  et  nous  donne 
des  indications  précises  pour  le  pronostic  et  le 
traitement. 

Pour  le  pronostic,  n’oublions  pas  que  les  fausses 
gastropathies  sont  liées  à  un  état  mental  parti¬ 
culier,  et  c’est  de  là  que  dépend  l’évolution  de 
l’affection. 

Pour  le  traitement  (en  ce  qui  concerne  la  thé¬ 
rapeutique  des  troubles  fonctionnels,  nous  n’en¬ 
visageons  pas  le  traitement  de  la  cause  à  laquelle 
se  rattache  le  syndrome),  la  dyspepsie  vraie  sera 
traitée  suivant  les  règles  classiques  qu’on  trou¬ 
vera  dans  les  traités. 

Ea  dyspepsie  psychogène  sera  modifiée  par  la 
psychothérapie  par  persuasion,  telle  que  nous  la 
trouvons  exposée  dans  les  ouvrages  récents  de 
Dejerine  et  Gauckler,  de  Thomas. 

On  s’efforcera,  avant  tout,  chez  ces  malades,  de 
régler  leur  alimentation,  car  c’est  chez  eux  qu’on 
trouve  très  accentués  ces  phénomènes' d’inani¬ 
tion  volontaire  que  Mathieu  et  J. -Ch.  Roux  ont 
décrits  chez  les  dyspeptiques.  Sans  arriver  aux 
cures  de  suralimentation  que  préconisent  les  mé¬ 
decins  allemands  et  américains,  il  convient  d’ali¬ 
menter  convenablement  ces  malades. 

On  voit  quel  intérêt  présente,  au  point  de  vue 
pratique,  cette  division  des  dyspepsies;  en  déter¬ 
minant  par  un  bon  examen  fonctionnel  le  type  du 
trouble  fonctionnel,  on  arrive  à  saisir  des  indica¬ 
tions  importantes  pour  le  traitement. 

Or,  en  matière  de  dyspepsies,  il  faudrait  rappe- 
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1er  ce  que  disait  Sydenham  :  «  Ce  ne  sont  pas  les 
médications  qui  manquent,  mais  la  science  des 
indications  qui  est  imparfaite.  » 


recueil  .de  faits 

UN  CAS 

D’INVERSION  VISCÉRALE 

E.  CHARPIN. 

Le  hasard  d’une  visite  nous  a  permis  récem¬ 
ment,  d’observer  un  cas  assez  complet  d’inver¬ 
sion  viscérale  ;  nous  le  relatons  brièvement.  . 

J .  E. . .  est  un  homme  de  vingt -trois  ans.  Son  père, 
âgé  de  cinquante-cinq  ans,  bien  portant  et  tout  à 
fait  normal,  a  eu,  de  deux  femmes  successives, 
i6  enfants  dont  9  vivent  encore  et  ne  présentent 
aucune  anomalie.  Parmi  les  disparus,  l’un  est 
mort  d’une  méningite,  les  autres  on  ne  sait  de 
quoi. 

J.  E...  a  fait,  vers  cinq  ou  six  ans,  une  maladie 
indéterminée.  Incorporé  dans  le  service  auxiliaire 
à  cause  d’une  taie  centrale  qui  annule  à  peu  près 
son  œil  gauche,  il  h’a  jamais,  à  la  caserne,  présenté 
d’accident  morbide,  sinon  une  bronchite  légère, 
et  le  sacrifice  habituel  au  gonocoque. 

Il  a  pris  part  à  la  course  cycliste  Marseille- 
Nice  (200  kilom.).  Tous  les  samedis  il  faisait  à 
bicyclette  30  kilomètres  pour  aller  passer  le  di¬ 
manche  en  famille.  Il  est  droitier,  et  point  mala¬ 
droit,  puisqu’il  exerce  la  délicate  profession  de 
bijoutier. 

Ajoutons  que  cet  homme  ne  s’était  jamais 
douté  de  sa  malformation. 

Voici  les  résultats  d’un  examen  sommaire  ; 

Taille .  i^SS 

Périmitre  thoracique . 

Poids .  58  kilogrammes. 

Ni  hercule,  ni  gringalet  ;  aucune  difformité. 

On  voit  et  on  sent  battre  la  pointe  du  cœur 
dans  le  sixième  espace,  à  trois  travers  de  doigt 
au-dessous  et  à  deux  travers  de  doigt  en  dehors 
du  mamelon  droit. 

A  droite  :  espace  de  Traube  d’étendue  et  de 
tympanisme  normaux  ;  matité  splénique  normale. 

A  gauche  :  la  matité  hépatique  remonte  sur 
la  ligne  mamelonnaire  jusqu’au  sixième  espace, 
et  ne  déborde  pas  les  fausses  côtes. 

L’auscultation  dénonce,  au  foyer  mitral,  un 
souffle  au  premier  temps  se  propageant  dans 
Taisselle  et  jusqu’au-dessous  de  l’angle  inférieur 
de  l’omoplate.  Le  foyer  pulmonaire  et  la  base  ne 
présentent  rien  de  particulier. 


On  compte  647pulsations  à  la  minute  ;  le  poùls 
est  bien  frappé,  réguher. 

Grâce  à  l’amabilité  de  M.  le  Dr  Aurientis,  la 


I,e  sujet,  le  dos  à  l'ampoule,  fait  face  au  Iccteuf. 

Oh  voit  uetlemeiit  le  cœur  et  l’aorte  déviés  fi  droite 
.\u-dessous  du  diaphragme,  on  aperçoit  à  droite  (du  sujet) 
une  zone  claire  qui  répond  à  ia  grosse  tubérosité  de  l’estomac, 
à  gauche  une  tache  foncée  due  au  foie. 

radioscopie  a  pu  être  pratiquée  ;  elle  a  confirmé 
les  conclusions  de  la  clinique.  Le  schéma  ci-des¬ 
sus  en  indique  les  points  importants. 
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Nævus  en  «  caleçon  de  bain  ». 

Les  hommes  au  tégument  «  pie  »  obtiennent  tou¬ 
jours  un  légitime  succès  de  curiosité.  Les  immenses 
placards  pigmentaires  qui  les  revêtent  figurent  sou¬ 
vent,  avec  quelques  irrégularités  d’ailleurs,  un  vête¬ 
ment,  gilet  ou  caleçon,  ou  «combinaison  »des  deux. 

M.  Howard  Fox  (de  New-York)  érige  cette  der¬ 
nière  forme  de  nævus  en  un  type,  le  «  batliing- 
trunk  type  »,  dont  il  a  pu  recueillir  vingt-cinq  obser¬ 
vations  ;  il  ajoute  à  cette  liste  la  description  et  la 
figuration  d’un  vingt-sixième  cas,  bien  digne  de  ses 
aînés  (i). 

Il  s’agit  d’une  petite  fille  de  quatre  ans  et  demi, 
couverte,  du  milieu  i  du  thorax  jusqu’aux  genoux, 
d’un  vaste  nævus.  |ya  pigmentation  s’étend  sur  la 
partie  inférieure  de!  la  poitrine  et  du  dos,  sur  le 
ventre,  les  lombes,  ^  les  fesses  et  les  cuisses  ;  les 
limites  supérieure  'j;t  inférieure  du  placard  sont 
irrégulièrement  circulaires  ;  sa  couleur  est  brune, 
mais  la  teinte  varie  quelque  peu  suivant  les  régions. 
Ivc  nævus  n’est  pas  seulement  pigmentaire,  il  est 
pilaire  aussi.  Un  duvet  recouvre  l’abdomen  :  les 
poils  sont  plus  longs  sur  le  dos  ;  sur  la  face  antérieure 

(i)  Howard  (h'ox),  A  .  case  of  extensive  pigiiiEiitcd  and 
hairy  naevus  of  the  «  liathing-tnmk  type  »  presenting 
génital  turaours.  Journal  of  American  medical  Association, 
20  avril  1912. 
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Nævus  extensif  pigmenté  et  dievelu  du  (type  caleçon  de,  bain),  avec  tumeur  géni¬ 
tale  chez  une  fillette  de  4  ans  1/2. 


des  cuisses,  on  a  affaire  à  une  véritable  fourrure  noire. 

La  petite  fille  porte,  en  outre,  des  tumeurs  raollus- 
coïdes  au-dessus  de  la  fesse  droite,  dans  l’aine  droite, 
sur  les  grandes  lèvres.  Enfin  des  taches  pigmentaires 
d’importance  secondaire  sont  semées  sur  les  parties 
du  tégument,  dont  le  fond  est  resté  blanc,  poitrine 
et  épaules,  partie  supérieure  du  dos,  jambes  surtout. 

Mais  tumeurs  cutanées  et  petites  taches  pigmen¬ 
taires  ne  paraissent  que  connue  des  accessoires  insi¬ 
gnifiants  à  côté  de  l’immense  nævus,  coupé  en  cos- 


cours  d’une  acrom^alie  accompagnée  de  diabète. 

Si  nous  en  résmnons  les  examens  anatomo¬ 
pathologiques,  nous  trouvons  pour  les  différents 
viscères  les  constatations  suivantes  : 

1°  La  tumeur  hypophysaire  était  une  néofomia- 
tion  mixte,  consi¬ 
stante  surtout  en 
un  adénome  éosi¬ 
nophile  du  lobe 
antérieur. 


Même  malade  vue  de  dos  (Howard  Fox). 


Nævus  pigmenté  et  pilaire  ca  caleçon 
debaiii  (S.  lî.  Dore)  . 


tuine  de  'bain,  qui  habille  le  jeune  sujet  de  sa  pig¬ 
mentation  et  de  sa  pilosité. 

Le  hasard  a  fait  publier  vers  la  même  époque  par 
S.  E.  Dore,  à  la  Société  royale  de  médecine  de  Londres 
(18  avril  1912,  p.  118)  un  cas  très  analogue.  Il  con¬ 
cerne  une  fillette  présentant  tout  à  la  fois  un  nævus 
pigmentaire  et  pilaire  en  caleçon  de  bain,  un  lipome 
difius  de  l’épaule  droite  et  de  n  imbreuses  taches 
pigmentaires  de  siège  et  de  volume  variables.  Comme 
dans  le  cas  de  Fox,  le  nævus  était  plus  étendu  dans 
le  dos.  Il  nous  a  paru  intéressant  de  rapprocher  les 
deux  cas.  F.  L. 

La  splanchnomégalie  dans  l’acromégalie. 

On  admet  volontiers  que  dans  l’acromégalie  il 
y  a  non  seulement  accroissement  anomial  des 
extrémités,  mais  aussi  gigantisme  des  organes. 

Pour  les  uirs,  il  s’agirait  dans  ces  cas  d’hyper¬ 
plasie  eoh  j’ônétive  à  la  suite  de  la  stase  veineuse  ; 
pour  les  autres,  la  splanchnomégalie  résulterait, 
au  contraire,  du  développement  excessif  des  cellules 
spécifiques.  ^ 

Cksàu  AiisiiÉv.  ' {Berlin.  Min.  Woch.,  igj2,  11034) 
rapporte  un  cas  de  splanclmomégalie  pure  au 


2°  Le  ca’ur,  franchement  brun,  dépasse  de  150 
grammes  le  poids  nonnal.  Cette  augmentation  n’est 
explicable  par  aucune  lésion  vasculaire,  artérielle, 
puhnonaire  ou  rénale.  Il  s’agit  microscopiquement 
d’une  augmentation  de  nombre  et  de  grosseur  des 
fibres  musculaires,  l’hypertrophie  des  faisceaux 
étant  cependant  très  faible. 

30  La  rate  pèse  515  granune!5.  Au  microscope, 
il  s’agit  d’hyperplasie  pure,'  avec  accroissement  du 
diamètre  des  cellules. 

40  Les  capsules  surrénales  présentent  une  grosse 
h3rperplasie  cellulaire,  surtout  accentuée  au  niveau 
de  la  zone  réticulée. 

50  Les  deux  reins  pèsent  510  grammes.  Il  n’y  a 
ni  congestion  ni  surcharge  graisseuse,  mais  une  no¬ 
table  augmentation  de  nombre  des  gloinérules  et 
surtout  des  tubes  contournés,  en  l’absence  de  toute 
sclérose. 

6»  Le  foie  {3  610  grammes)  est  sain  ;  ses  cellules, 
de  taille  à  peu  près  normale,  mais  multipliée.s. 

7“  Le  pancréas  est  peu  modifié. 

8°  I^e  testicule  et  l’épididyme  gauches  sont  très 
atrophiés,  le  testicule  droit  également. 

9°  I^e  corps  thyroïde  est  remplacé  par  une  tumeur. 
Il  s’agit  d’un  goitre  colloïdo-ky.stiqüe. 
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10°  Enfin,  la  langue,  les  amygdales  et  la  luette, 
le  larynx  sont  notablement  augmentés  de  volume. 
De  même  pour  les  diverses  parties  du  tube  digestif. 

Ainsi,  il  s’agissait  ici  d’acromégalie  avec  li3rpertro- 
phie  et  hyperplasie  des  organes  ;  la  rate,  les  reins 
■  et  le  pancréas  étaient  exclusivement  hyperplastiques, 
le  cœur,  les  capsules  surrénales  étant  à  la  fois  hyper¬ 
trophiés  et  hyperplasiés. 

Ce  qui  fait  la  valeur  de  ce  cas,  très  succinctement 
schématisé,  c’est  qu’il  ne  s’agissait  pas  ici  d’un 
géant,  ce  qui  eût  expliqué  élémentairement  la 
grandeur  des  organes.  De  malade  n’avait  que  i"'77 
et  n’était  pas  cyphotique. 

Quant  à  l’explication  de  la  splanchnom^alie,  elle 
n’est  pas  éclairée  par  l’étude  de  cette  observation. 

Ki,EBS  avait  pensé  que  le  surfonctionnement  de 
la  pituitaire  amenait  une  hyperplasie  de  l’appareil 
circulatoire  jusque  dans  les  plus  petits  vaisseaux 
de  l’organisme.  Ea  plupart  des  auteurs  ont  pu  noter 
l’existence  presque  constante  d’une  hypertrophie 
du  cœur  ;  mallieureusement,  ils  ne  spécifient  pas 
assez  l’état  anatomique  de  ce  viscère,  dont  l’aug¬ 
mentation  est  souvent  conditionnée  par  des  lésions 
valvulaires,  artérielles  ou  rénales.  Il  en  était  ainsi  dans 
15  cas  sur  45,  qu’Amsler  a  retrouvés  danslaUttérature. 

Il  est  possible,  d’après  cet  auteur,  que  rh3q)ertro- 
phie  du  cœur  puisse  être  rattachée  directement 
à  l’hypertrophie  pituitaire,  comme  semble  le  démon¬ 
trer  le  cas  qu’il  vient  d’étudier,  et  il  serait  utile 
que  des  observations  ultérieures  s’attachent  à  véri¬ 
fier  ou  à  infirmer  cette  intéressante  h3q)othèse. 

PiErrE-Paui,  EEVY. 

L’épilepsie  d’origine  oculaire. 

Les  traités,  sauf  celui  de  Gélineau,  ne  mentionnent 
guère  la  perte  d’un  œil  en  tant  que  phénomène  épi- 
leptogène.  Cela  tient  peut-être  à  ce  que  la  preuve 
d’une  relation  de  cause  à  effet  entre  le  tramnatisme 
oculaire  et  la  maladie  convulsive  développée  dans 
la  suite  est  peu  facile  à  établir. 

M.  Francesco  CiccAREEid,  duManicome  provincial 
d’Aquila,  considère  cependant  une  telle  relation 
comme  évidente  dans  trois  cas  exempts  d’hérédité 
morbide  observés  par  lui  (La  Medicina  italiana, 
Naples,  31  juillet  1912).  Il  est  possible  de  résumer 
chacun  d’eux  en  peu  de  mots  :  I.  Enucléation  de 
l’œil  droit  à  4  ans,  premières  convulsions  à  6;  le 
sujet,  actuellement  âgé  de  18  ans,  a  dû  être  interné 
en  raison  de  la  confusion  mentale  qui  précède  ses 
accès  convulsifs,  et  surtout  d’un  profond  déficit 
moral  et  intellectuel.  —  II.  A  4  ans,  traumatisme 
oculaire  ;  le  globe  droit  s’atrophie  ;  premières  con¬ 
vulsions  à  10  ans.  —  III.  Ophtahnie  posttrauma¬ 
tique  et  énucléation  à  14  ans  ;  première  attaçjue 
épileptique  six  mois  plus  tard. 

Le  point  intéressant  de  l’article  de  M.  Ciccarelli 
concerne  la  discussion  pathogénique  des  cas  de  ce 
genre.  L’épilepsie  d’origine  oculaire  ne  saurait 
être  considérée  comme  mie  épilepsie  réflexe,  ainsi 
que  le  voulait  Gelineau  ;  l’énucléation  ou  l’atropliie 


d’un  globe  oculaire  a  pour  conséquence  anatomique 
la  disparition  de  certains  faisceaux  nerveux  et 
l’aplatissement  des  circonvolutions  occipitales  de 
l’hémisphère  cérébral  du  côté  opposé.  Le  développe¬ 
ment  de  l’épilepsie  d’origine  oculaire  doit  être  rap¬ 
porté  à  l’as3anétrie  anatomique,  par  conséquent  à  la 
déséquüibration  dynamique  et  fonctiomielle  con¬ 
ditionnée  par  la  dégénération  ascendante  des  voies 
optiques.  L.  P. 
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SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DES  HOPITAUX 

Séance  du  15  novembre  1912. 

Tuberculose  et  Infection  à  pneumocoques.  —  Pour 
M.  Ribadeau-Dumas,  l’association  de  la  tuberculose  et 
de  la  pneumococcie  n’est  pas  rare  chez  le  nourrisson.  Il 
s’agit,  en  général,  d’einpyènies  à  pneumocoques  com¬ 
pliqués  de  granulie. 

De  l’utilité  des  examens  répétés  de  la  pression  arté¬ 
rielle.  —  MM.  J  osuÉ  et  H.  Godeewski  reviennent  avec 
cinq  nouveaux  cas  sur  les  modifications  de  la  pression 
artérielle  survenant,  soit  d’un  jour  à  l’aure,  soit  au  cours 
d’une  même  journée.  Les  oscillations  de  la  pression  ne 
s’observent  pas  seulement  chez  les  sujets  ayant  une  ten¬ 
sion  élevée,  mais  encore  chez  les  individus  ayant  une  ten¬ 
sion  normale  ou  même  basse.  Aussi,  un  seul  examen  par 
jour  n’est-il  passuffisant  pour  apprécier  l’état  delà  pression 

Tétanos  grave.  Sérothérapie.  auérlson,parM.  A.Ceerc. 
—  Chez  un  jeune  homme  atteint  de  tétanos  grave,  l’au¬ 
teur  obtint  la  guérison  par  un  traitement  composé  d’in¬ 
gestion  de  chloral  à  haute  dose  et  d’injections  quoti¬ 
diennes  de  sérum  antitétanique  dont  deux  furent  faites 
dans  les  veines  et  les  autres  sous  la  peau  ;  la  quantité 
moyenne  injectée  chaque  fois  fut  de  50  centimètres 
cubes,  la  quantité  totale  fut  de  340  centimètres  cubes. 
Des  accidents  sériques  survenus  à  la  cinquième  injection 
obligèrent  d’interrompre  la  sérothérapie  à  la  septième. 

Anémie  pernicieuse  et  tuberculose  subaiguë. 

M.  M.  LabbÉ  rapporte  le  cas  d’une  anémie  pernicieuse 
avec  réaction  myéloïde  au  cours  d’une  tuberculose  sub¬ 
aiguë.  II  s’agissait  d’une  anémie  aplastique.  380.000  glo¬ 
bules  rouges.  Résistance  globulaire  augmentée.  Il  y  eut 
évolution  simultanée  de  tuberculose  et  d’anémie. 

Xanthome  généralisé  avec  chéloïdes  secondaires. 
Lipémie  et  Lipoïdémie.  —  MM.  Legendre  (de  Rouen) , 
E.  JoeTRAIN  et  LEvy-PRANCKEL  présentent  nue  malade 
venue  dans  le  service  du  professeur  Gaucher  avec  un 
xanthome  tubéreux,  généralisé  et  disséminé.  L’affection 
a  débuté,  il  y  a  une'  dizaine  d’années,  et  a  évolué  par 
poussées  successives  sans  atteinte  de  l’état  général.  Sur 
les  placards  xanthom^eux  qui  siègent  aux  deux  coudes 
et  à  l’avant-bras,  se  sont  développées  des  chéloïdes  épaisses 
et  douloureuses.  L’examen  anatomo-pathologique  a 
montré  la  .transformation  possible  de  certaines  cellules 
xanthélasmiques  en  fibroblastes.  Le  sérum  de  la  malade 
est  remarquablement  lactescent. 

L’analyse  chimique  pratiquée'  avec  M.  Laudat  révèle 
une  hypercholestérinémie  (de  4  à  5  grammes),  une 
lipémie  (de  40  à  50  grammes);  enfin  on  trouve  3  à  4 
grammes  de  lécithine.  Il  y  a  de  l’hypercoagulabilité,  le 
pouvoir  lipasique  du  sérum  paraît  diminué,  le  pouvoir 
antihémolytique  à  la  saponine  augmenté,  l’équilibre 
leucocytaire  normal. 
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I<es  urines  ne  contiennent  ni  pigments,  ni  sucre,  ni 
albumine,  ni  graisses.  On  ne  constate  aucun  signe  d’in¬ 
suffisance  glandulaire.  Enfin,  les  lipoïdes  extraits  du 
sérum  paraissent  expérimentalement  posséder  un  pou¬ 
voir  sclérosant. 

Méningite  cérébrospinale,  septicémie  à  méningocoques 
et  purpura,  par  MM.  ÏRiBOUnET,  Debré  et  Paraf.  — 
Un  purpura  fébrile  chez  un  nourrisson  de  cinq  mois  a 
mis  les  auteurs  sur  la  piste  d’une  méningite  cérébrospinale 
avec  méningococcémie. 

D’infection  à  méningocoques,  avec  purpura,  fréquem¬ 
ment  signalée  à  l’étranger,  est  plutôt  rare  en  France.  De 
purpura  doit  faire  penser,  après  exclusion  des  autres 
diagnostics,  à  la  méningococcémie.  Dans  le  cas  présent, 
c’est  le  laboratoire  seul  qui  a  pu  déceler  la  méningite.  De 
sérum  de  Dopter  a  donné  un  excellent  résultat.  Des  au¬ 
teurs  ne  prétendent  pas  dire  si  la  septicémie  a  précédé  la 
méningite,  ou  si  ce  fut  l’inverse. 

Méningite  aiguë  syphilitique  précoce  chez  une  femme 
de  vingt  ans,  par  MM.  Achard  et  Desbouis.  —  Des 
auteurs  ont  constaté  une  méningite  aiguë  avec  lympho¬ 
cytose  chez  une  femme  qui  avait  eu  un  chancre  des  grandes 
lèvres.  D’attention  des  auteurs  fut  attirée  vers  l’origine 
syphilitique  de  la  méningite  par  une  adénopathie  ingui¬ 
nale.  De  Wassermann  fut  positif  dans  le  sérum  et  le 
liquide  céphalorachidien.  Par  le  traitement  mercuriel, 
les  symptômes  méningés  s’amendèrent.  l’uis  la  roséole 
apparut  ;  la  lymphocytose  persista.  On  fit  du  Salvarsan. 
Da  roséole  disparut  vite  ;  la  réaction  méningée  devint 
moins  forte,  mais  persista  encore. 

Pasteur  Vaeeerv-Radot. 


SOCIÉTÉ  DE  BIOLOGIE 

Séance  du  i6  novembre  igiz. 

Sur  le  dosage  de  l’urée  par  l’hypobromite.  —  MM.  Gri- 
GAUT  et  Brodin  ont  constaté,  au  cours  de  recherches 
sur  la  teneur  du  sérum  en  urée,  que  le  dégagement 
d’azote  obtenu  par  la  méthode  à  l’hypobromite  n’était 
pasfatalementproportionnelàla  teneur  en  urée,  mais  était 
fonction  de  la  concentration  uréique.  Ces  faits  n’altèrent 
en  rien  la  très  grande  valeur  clinique  de  la  méthode  pour 
le  diagnostic  de  l’azotémie,  la  concentration  uréique 
étant  alors  suffisante  pour  que  l’erreur  n’excède  pas  le 
chiffre  connu  de  7  p.  100.  Mais  il  en  est  souvent  autrement 
lorsqu’il  s’agit  d’un  sérum  ayant  une  faible  teneur  en 
urée  et,  dans  ces  cas,  la  méthode  de  l’hypobromite  n’est 
pas  applicable  à  l’étude  précise  des  échanges  azotés. 

La  réaction  de  Morlz-Weisz  dans  l’urine  des  tuberculeux 
■Valeur  pronostique,  par  MM.  G.  "Vitry  et  D.  Mea- 
DENOFE.  —  Quand  on  verse  dans  un  tube  d’urine  diluée 
quelques  gouttes  d’une  solution  de  permanganate,  on  voit 
apparaître,  dans  certains  cas,  une  couleur  jaune  plus  ou 
moins  intense.  Pour  Moriz-Weisz  (de  'Vienne),  cette  réac¬ 
tion  indiquerait  un  pronostic  grave  dans  toutes  les 
infections  et  en  particulier  chez  les  tuberculeux.  Des 
auteurs  ont  étudié  cette  réaction  chez  70  tuberculeux 
pulmonaires  chroniques  ;  ils  ont  constaté  qu’elle  était 
smtout  positive  dans  les  cas  où  le  pronostic  est  sombre  et 
la  mort  prochaine.  E.  Chabroe. 

ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Séance  du  19  novembre  1912. 

Rapport. —  M.  MeiedÉRE  donne  lecture  de  son  rap¬ 
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port  sur  des  demandes  d’exploitation  d’eaux  minérales. 

Appendicite  paratyphlque.  —  M.  WaeThER  apporte 
l’observation  d’un  cas  d’appendicite  dans  lequel  l’ap- 
’  pendice,  déjà  depuis  longtemps  atteint  de  lésions  chro¬ 
niques,  était  devenu  le  siège  d’une  infection  aiguë  par 
le  bacille  paratyphiqùe  B  ou  du  moins  par  un  bacille  très 
voisin,  bacille  retrouvé  identique  dans  le  sang  et  dans 
le  pus  de  l’abcès  appendiculaire.  D’auteur  opéra  d’ur¬ 
gence  le  sixième  jour  de  la  maladie,  dès  le  premier  exa¬ 
men  qu’il  fit  de  la  malade,  une  fillette  de  treize  ans,  qui 
avait  présenté  depuis  le  début  des  signes  d’infection 
intestinale  avec  fièvre  progressivement  croissante  et 
signes  d’appendicite  en  apparence  légère  et  qui  n’offrait 
alors  aucune  réaction  péritonéale  marquée.  D’infection 
générale  n’est  pas  une  contre-indication  à  l’intervention. 

Mission  du  poste!  sanitaire  internationai  de  Vinti- 
millf.  Son  rôie  dans  la  prophylaxie  du  choléra.  — 
■M.  Barbari  rend  compte  du  fonctionnement,  pendant 
ces  dernières  années,  du  poste  sanitaire  de  Vintimille, 
établi  en  territoire  italien,  à  9  kilomètres  de  la  frontière 
française,  et  destiné  à  fournir,  dès  la  première  heure,  des 
renseignements  sur  la  marché  de  l’épidémie.  Il  soumet 
à  l’académie  quelqxies  réflexions  sur  l’inutilité  des  télé¬ 
grammes  avertisseurs,  sur  l’utilité,  par  contre,  du  tim¬ 
brage  du  billet  à  l’étoile  rouge,  sur  la  nécessité  de  wagons 
spéciaux  munis  de  water-closets,  permettant  la  désin¬ 
fection  des  matières  pour  le  transport  des  voyageurs 
venant  de  pays  contaminés. 

J.  JOMIER. 

ACADÉMIE  DES  SCIENCES 

Séance  du  ii  novembre  1912. 

Sur  le  dosage  des  lipoïdes  dans  le  sérum  sanguin.  — 
MM.  D.  Grimbert  et  M.  Daudat  décrivent,  en  une  note 
présentée  par  M.  Guignard,  la  technique  qu’ils  ont  ima¬ 
ginée  pour  le  dosage  de  la  cholestérine,  des  lipoïdes  phos- 
phorés,  des  acides  gras  et  des  graisses  neutres  dans  xme 
faible  quantité  de  sérum. 

Sur  le  spléno-diagnostic  de  la  fièvre  typhoïde.  — 
M.  H.ViNCENT  préconise,  pour  le  diagnostic  deladothié- 
nentérie,  l’injection  d’autolysat  de  bacilles  d’Eberth  qui 
détermine  en  pareil  cas  une  hypertrophie  caractéristique 
de  la  rate  et  aussi,  bien  que  moins  souvent  et  à  un  degré 
plus  limité,  du  foie.  Da  rate  des  individus  atteints  de  para¬ 
typhoïde  réagit  spécifiquement  à  l’injection  d’autolysat 
de  bacilles  paratyphiques. 

Capacité  pulmonaire  minjma  compatible  avec  la  vie.  — 
MM.  Déon  Bernard,  A.  Le  Peay  et  Ch.  Mantoux, 
ainsi  qu’ils  le  rapportent  en  une  note  présentée  par 
M.  A.  Dastre,  ont,  sur  des  chiens,  refoulé  les  poumons 
dans  la  cavité  pleurale  par  l’injection  'de  gaz  non  absor-  • 
bable,  produisant  un  pneumothorax  artificiel  et  ont  ainsi 
réalisé  la  suppression  fonctionnelle  plus  ou  moins  com¬ 
plète  de  l’organe.  Ils  ont  fixé  ainsi  à  un  sixième  environ 
du  volume  pulmonaire  total,  la  capacité  pulmonaire 
minima  compatible  avec  la  vie. 

J.  JOMIER. 

SOCIÉTÉ  DE  CHIRURGIE 

Séance  du  13  novembre  1912. 

Fractures  marginales  postérieures.  —  M.  Quénu 
fait  un  historique  de  cette  question  et  répond  à  cer 
taines  critiques  ;  d’après  ses  recherches,  il  ressort  bien 
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que  les  auteurs  français,  jusqu’en  igoo,  ne  parlèrent  pas 
des  fractures  marginales  postérieures. 

Celui  qui  le  premier  parla  du  troisième  fragment  est 
Astley  Cooper  ;  Vemeuil  appela  ce  fragment,  fragment 
intermédiaire.  A  l’heure  actuelle,  l’accord  ne  semble  pas 
.  encore  fait  ;  ce  terme  de  troisième  fragment  a  été  employé 
dans  tant  de  cas  différents,  qu’il  peut  très  bien  avoir  été 
employé  depuis  longtemps  pour  une  fracture  marginale 
postérieure. 

M.  Quénu  propose  de  considérer  comme  fractures 
marginales  postérieures,  toutes  les  fractures  qui,  parties 
d’un  point  quelconque  de  la  face  postérieure,  atteignent 
la  face  interne  ou  la  face  postérieure  du  même  tibia. 

Les  fractures  isolées  de  la  marge,  telles  que  les  a  con¬ 
çues  Meissner,  existent  ;  ces  fractures  sont  sans  adjonction 
de  lésions  péronières  et,  .si  elles  ne  paraissent  pas  plus  fré¬ 
quentes,  c’est  qu’elles  sont  souvent  prises  pour  une  simple 
entorse. 

Les  signes  des  fractures  isolées  sont  au  nombre  de  trois  : 
ecchymose  externe,  douleur  à  la  pression  sur  la  face 
postérieure  du  tibia,  équinisme  résistant  et  demandant 
pour  être  réduit  une  certaine  force. 

Dans  la  majorité  des  luxations  du  pied  en  arrière,  on 
doit  rencontrer  une  fracture  marginale  postérieure. 

Différentes  Commissions  de  la  Société  de  chirurgie.  — 

Correspondants  nationaux  :  MM.  Sebileau,  Michon, 
Savariaud,  Beurnier. 

Associés  étrangers  :  Mme  Hartmann,  Arrou,  Mau- 
claire,  Demoulin. 

l’Rix  Laborie  :  MM.  Ombrédanne,  Cunéo,  Périer. 

Prix  Dubreuii.  ;  MM.  Savariaud,  Sieur,  Thierry. 

Prix  Marjoun  Duvae  :  MM.  Sebileau,  Jalaguier, 
Monod. 

Prix  J.  HennEquin  :  MM.  Michon,  Walther,  Marion. 

J.  Rouget. 

SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE 

Séance  du  12  novembre  1912. 

M.  Barbier  apporte  quelques  faits  confirmant  les 
recherches  de  MM.  Nobécourt  et  Maillet  sur  l’azotémie 
des  nourrissons.  M.  VEAU  attire  de  nouveau  l’attention 
sur  les  résultats  obtenus  par  la  radiothérapie  dans  le 
traitement  des  hypertrophies  thymiques. 

Azotémie  et  athrepsle  ;  La  forme  athrepsique  de 
l’Azotémie  du  Nourrisson.  —  MM.  NobÉCOURT  et  MAIL¬ 
LET.  —  Chez  les  nourrissons,  surtout  chez  les  tout  jeunes, 
l’Azotémie  est  relativement  fréquente.  Elle  s’observe,  en 
particulier,  chez  les  athrepsiques.  Chez  15  enfants,  pré¬ 
sentant  le  tableau  de  l’athrepsie  de  Parrot,  nous  avons 
trouvé  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  7  fois  plus 
de  I  gramme  d’urée  par  litre  ;  8  fois  un  taux  supérieur 
à  o»'’,50i  Par  contre,  chez  17  nourrissons  présentant  des  ' 
états  cachectiques  d’autre  nature  (tuberculose,  broncho¬ 
pneumonie  subaiguë,  syphilis,  hypotrophie,  etc,..),  le 
taux  de  l’urée  était  inférieur  à  o8f,5o.  Si  on  met  de  côté 
les  affections  gastro-intestinales  graves  acconipagnées 
d’Azotémie,  on  voit  que  celle-ci  est  très  particulière  aux 
athrepsiques.  D’autre  part,  les  principaux  symptômes 
(cachexie  sèche  progressive,  torpeur,  anorexie)  rappel¬ 
lent  ceux  qui,  d’après  M.  Widal,  chez  un  malade  atteint 
de  néphrite,  doivènt  faire  songer  à  l’Azotémie  et  l’état 
cachectique  des  nourrissons  que  nous  avons  observés 
réalise  véritablement  une  forme  athrepsique  de  l’Azo¬ 
témie. 

Le  Gérant  :  J.-B.  BAILLIÈRE. 


Un  nouveau  traitement  de  la  scoliose  (méthode 
d’Abbott).  —  MM.  CalvÉ  (de  Berck)  et  Lamy  présentent 
plusieurs  malades  en  cours  de  traitement  par  cette  mé¬ 
thode  qui  consiste  à  mettre  les  enfants  dans  un  appareil 
plâtré  dans  les  conditions  suivantes  :  on  couche  l’enfant 
sur  un  hamac  dont  les  deux  côtés  sont  inégaux.  La 
convexité  de  la  gibbosité  est  tournée  vers  le  côté  court  du 
hamac  ;  on  fixe  l’enfant  par  le  bassin,  on  étire  le  côté 
concave  pour  l’allonger  et  on  fait  le  plâtre  en  faisant  une 
très  forte  pression  sur  les  côtes  pour  les  propulser  du 
côté  déprimé.  Ce  [plâtre  est  enlevé  au  bout  de  six 
semaines  et  la  colonne  vertébrale  paraît  en  hypercor- 
rection.  On  fait  porter  un  celluloïd  quelques  mois  avec 
une  période  gymnastique.  (Voir  l'article  de  MM.  Calvé 
et  Lamy  dans  le  numéro  précédent). 

Pleurésie  diaphragmatique  et  Interlobaire  avec  bruit 
de  glouglou  pleural.  —  MM.  Variot  et  RousSELOT 
montrent  des  pièces  d'autopsie,  comprenant  la  patho¬ 
génie  autrefois  invoquée  par  Maurice  Raynaud  :  il  y 
avait  communication  entre  une  poche  diaphragmatique 
et  une  poche  interlobaire. 

Sur  un  cas  grave  de  purpura  avec  hémophilie.  —  Amé¬ 
lioration  par  la  radiothérapie.  —  MM.  TriboulET  et 
Albert- Weil  présentent  une  fillette  que  des  hémor¬ 
ragies  avaient  considérablement  anémiée.  Après,  l’échec 
de  toutes  les  thérapeutiques  habituelles,  quelques  séances 
de  radiothérapie  suffirent  à  entraîner  une  amélioration 
très  importante.  Quelques  ecchymoses  persistent  encore, 
mais  il  s’agit  en  somme  d’une  transformation  rapide  dans 
l’état  de  l’enfant,  peut-être  l’excitation  de  la  rate  met-elle 
en  circulation  une  quantité  de  fer  inutilisée, 

Étude  radiologique  de  la  tuberculose  du  nourrisson.  — 
MM.  Ribadeau-Dumas  et  WEILL  montrent  une  série  de 
radiographies  faites  sur  des  nourrissons  tuberculeux 
ayant  présenté  une  réaction  positive  à  la  tuberculine, 

Cette  exploration  permet  d’enregistrer  l’ombre  formée 
par  le  foyer  tuberculeux  pulmonaire,  les  ombres  consti¬ 
tuées  par  les  masses  ganglionnaires  médiastinales  et 
bronchiques  ;  enfin  011  note  dans  certains  cas  une  sclérose 
prébronchique  assez  particulière. 

Les  auteurs  insistent  sur  la  fréquence  des  lésions  tuber¬ 
culeuses  à  la  base  du  poumon  dans  le  tout  jeune  âge. 

M.  RIST  donne  la  supériorité  comme  mode  d’investi¬ 
gation  à  la  radiographie  instantanée. 

M.  Leroux  a  étudié  au  moyen  des  rayons  X  le  thorax  des 
tuberculeux  :  la  tuberculose  du  jeune  âge  se  fixe  pendant 
de  longues  années  aux  ganglions  du  médiastin,  puis,  au 
moment  de  l’adolescence,  les  adénopathies  font  de 
nouveau  une  apparition  ;  peu  de  temps  après  le  sommet 
s’obscurcit  et  la  tuberculose  pulmonaire  suit  son  évo¬ 
lution,  variable  suivant  les  cas. 

Les  indications  des  l’héliothérapie  dans  le  traitement 
de  la  péritonite  tuberculeuse.  —  M.  D’OÎlsnitz  montre 
que  les  formes  ascitiques  pures  sans  réactions  générales 
marquées,.si  favorablement  influencées  par  la  cure  marine, 
s’améliorent  très  vite  sous  l’influence  de  la  cure  solaire. 
Mais  dans  les  formes  ulcéro-caséeuses  graves  les  réactions 
.sont  souvent  excessives,  engendrant  des  troubles  occlusifs 
plus  ou  moins  sérieux. 

L’auteur  passe  en  revue  les  différentes  indications  et 
contre-indications  de  l’héliothérapie  dans  les  péritonites 
tuberculeuses  ;  les  résultats  favorables  sont  obtenus  à  con¬ 
dition  de  traiter  les  enfants  avec  prudence  et  en  se  mettant 
à  Tabri  des  réat'tions  fâcheuses.  G.  Paisseau. 

i5gg5-i2.— Imprimerie  CaÉTé.  Corbeil, 
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LES  ÊTUDI ANTjS^' 

ET  LEURS  GUL^§ 

(CHEFS.  PATRONS  ET  MAIX^ES)  ^  ^ 

,  I  '(  4r  "SP* 

CONFERENCE  U/, 

DE  PSYCHOLOGIE  PROFESSlONNEj^-E  ^ 

Le  D'  Paul  LE  GENDRE, 

Médecin  de  l’hôpital  I^ariboisièrc. 

Parmi  les  qualités  nécessaires  à  un  bon  pra¬ 
ticien  doit  prendre  place  une  connaissance  sufii- 
sante  de  la  psychologie  professionnelle. 

J’entends  par  là  une  étude  des  rapports  psycho¬ 
logiques,  intellectuels  et  moraux,  entre  les  indi¬ 
vidus  qui  exercent  une  même  profession  ou  sont 
en  rapport  par  l’exercice  de  leur  profession.  Il  y 
a  une  psychologie  du  marchand  et  de  l’acheteur, 
de  l’avocat,  du  juge  et  du  plaideur  ;  il  y  a  la 
psychologie  du  médecin  et  celle  du  malade. 

I^e  médecin  doit  connaître  la  psychologie 
du  malade  et  celle  de  ses  confrères.  Cette  connais¬ 
sance  assure  à  celui  qui  la  possède  une  indé¬ 
niable  supériorité  sur  ceux  qui  l’ignorent.  On  peut 
la  posséder  par  une  sorte  d’intuition,  que  con¬ 
fère  souvent  l’hérédité  ou  l’atavisme  ;  sinon,  on 
doit  l’acquérir  par  l’observation  et  la  réflexion; 
il  n’est  pas  inutile  d’être  guidé  dans  cette  étude 
comme  en  toute  autre. 

Mon  but  aujourd’hui  est  de  montrer  que  le 
fondement  le  plus  solide  de  la  préparation  à  la 
pratique  médicale  est  une  intime  union  entre  les 
étudiants  et  leurs  guides,  union  profitable  aux  uns 
comme  aux  autres,  mais  qui  ne  dégage  son  plein 
effet  qu’à  la  condition  d’avoir  pour  ressorts  des 
sentiments  généreux  et  non  de  bas  intérêts.  Ce 
développement  est  un  premier  chapitre  de  la 
psychologie  professionnelle,  la  psychologie  de 
l’étudiant  et  de  ses  maîtres. 

Il  est  impossible  d’aborder  fructueusement 
sans  guide  l’étude  de  la  médecine,  qu’on  l’envisage 
comme  science  ou  comme  art  professionnel. 

I,a  science  s’apprend  dans  les  livres,  les  labo¬ 
ratoires,  les  cliniques. 

I/es  livres  sont  si  nombreux  qu’un  étudiant, 
ayant  pénétré  dans  une  de  ces  librairies  du  Quar¬ 
tier  Latin  où  s’offrent  à  lui  des  monceaux  de  publi¬ 
cations  médicales,  serait  bien  en  peine  de  faire 
un  choix  —  et  ils  sont  si  souvent  en  contradiction 
que  leur  lecture  le  jetterait  rapidement  dans  une 
perplexité  affolante,  si  quelque  guide  ne  lui  tendait 
le  fil  d’Ariane  pour  sortir  du  labyrinthe  des  théories. 

Les  laboratoires  les  mieux  pourvms  d’instru¬ 
ments  sont  inutiles,  si  l’étudiant  n’y  est  accueilli 
N°  53. 


par  des  moniteurs  et  des  préparateurs  qui  lui 
apprennent  à  s’en  servir. 

■Quant  aux  cliniques,  que  pourra  faire  dans 
lés  salles  d’un  hôpital  un  étudiant,  même  libre 
d’examiner  les  malades  et  de  les  interroger,  si  on 
ne  lui  montre  pas  comment  on  interroge  et 
comment  on  examine. 

L’art,  c’est-à-dire  la  profession,  comprend  les 
applications  de  la  science  à  chaque  cas  particulier, 
suppose  l’acquisition  si  lente  d’une  expérience  des 
malades  suivant  les  âges,  les  sexes,  les  conditions 
sociales,  les  caractères,  qu’un  étudiant,  qui  de'vrait 
acquérir  seul  les  renseignements  nécessaires, 
aurait  les  cheveux  blanchis  avant  d’y  avoir  réussi. 
Ou  plutôt  il  n’acquerrait  jamais  de  clientèle,  parce 
que  ses  fautes  et  ses  erreurs  l’arrêteraient  dès  le 
début.  C’est  l’expérience  de  nos  aînés  qui  nous 
évite  les  erreurs  irréparables. 

On  peut  se  représenter  un  apprenti  peintre  seul 
en  face  de  la  nature  et  s’essayant  patiemment 
à  la  reproduire.  Il  pourra  faire  des  progrès ... 
après  avoir  gâté  beaucoup  de  toiles  ;  —  dans  notre 
art,  il  n’est  pas  permis  de  gâter  les  premières 
étoffes  dans  lesquelles  nous  taillons. 

Les  concours,  qui  ouvrent  l’accès  des  fonctions 
dans  lesquelles  on  peut  acquérir  de  l’expérience, 
et  qui  constitueront  des  titres  à  la  clientèle,  ne 
peuvent  être  préparés  avec  succès  sans  des 
conseils  et  une  direction, 

Ainsi  de  tous  côtés  s’impose  la  nécessité  de 
guides  pour  l’étudiant  en  médecine. 

Je  dirai  même  que,  dès  l’enseignement  secon¬ 
daire,  un  guide  serait  souhaitable  pour  indiquer 
au  collégien  qui  se  destine  à  la  médecine  les 
études  qui  lui  seront  utiles,  en  prenant  le  mot 
d’utilité  dans  le  sens  le  plus  élevé.  Ce  ne  sont  pas 
seulement  les  sciences  naturelles  et  mathéma¬ 
tiques,  les  langues  vivantes,  le  dessin,  qui  peuvent 
fonner  un  futur  médecin  ;  répétons  sans  trêve  que 
les  humanités  et  la  philosophie  ne  sont  pas  moins 
nécessaires. 

Quand  l’étudiant  entre  dans  une  faculté,  s’il 
n’est  pas  d’une  famille  médicale,  il  ne  reçoit  géné¬ 
ralement  que  des  indications  trop  vagues  par 
voie  d’affiches  ;  il  serait  bien  désirable  que  ,  dans  un 
bureau  d’accès  permanent  et  facile,  quelque  fonc¬ 
tionnaire  compétent  et  complaisant  fût  tou¬ 
jours  prêt  à  compléter  ces  renseignements.  Pour 
combler  cette  lacune,  l’étudiant  trouve  des  con¬ 
seils  auprès  de  ses  condisciples  plus  âgés,  et  plu¬ 
sieurs  journaux  de  médecine  publient  chaque 
année  un  numéro  spécial  contenant  une  foule  de 
renseignements  sur  les  ressources  de  renseiguement 
officiel  ou  libre. 

A  la  Faculté  même,  l’étudiant  trouve  ccmme 
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premiers  guides  scientifiques  les  professeurs.  S’ils 
ne  peuvent  dispenser  que  l’enseignement  théo¬ 
rique,  leur  rôle  est  pourtant  précieux  ;  car, 
quoi  qu’on  ait  dit,  les  livres  seuls,  les  meilleurs 
mêmes,  ne  suffisent  pas  sans  le  commentaire 
verbal  et  la  critique.  Mais,  du  haut  de  leurs 
chaires,  ils  sont  trop  distants  pour  exercer  une 
action  individuelle  sur  leurs  auditeurs. 

Pour  les  travaux  pratiques,  les  moniteurs,  aides 
d’anatomie,  préparateurs  et  prosecteurs  cons¬ 
tituent  un  état  major  et  des  cadres  indispen¬ 
sables,  mais  malheureusement  trop  restreints,  dans 
uneFaculté  pléthorique  comme  celle  de  Paris,  pour 
que  chaque  travailleur  puisse  être  en  contact 
étroit  avec  ses  guides. 

Dans  les  conférences  préparatoires  à  l’externat 
et  à  l’internat,  l’influence  des  dirigeants  peut 
être  des  plus  utiles  pour  le  meilleur  emploi  des 
efforts;  elle  pourrait  l’être  plus  encore,  si  tous  les 
chefs  de  conférence,  au  lieu  de  se  borner  à  dicter 
des  plans  de  questions,  s’efforçaient  de  corriger 
les  défauts  d’exposition  de  leurs  élèves  et  les 
exerçaient  surtout  à  faire  des  plans  eux-mêmes. 

Al’hôpital,  le  besoin  d’être  guidé  devient  parti¬ 
culièrement  impérieux.  Ici,  l’instrument  d’étude 
est  un  être  humain  malade,  qu’il  n’est  légitime 
d’utiliser  pour  s’instruire  qu’à  la  condition  de  ne 
pas  aggraver  son  mal  physique  par  un  examen  brutal 
et  même  de  ne  pas  augmenter  sa  détresse  morale 
par  des  questions  maladroitement  posées.  Voyez 
cet  étudiant  qui  met  pour  la  première  fois  les 
pieds  dans  une  salle  d’hôpital,  n’osant  se  diriger 
vers  imlit  plutôt  que  vers  un  autre,  ni  questionner 
ces  hommes  ou  ces  femmes  tous  prêts  à  rebuter  ce 
jeune  inconnu,  las  qu’ils  sont  d’avoir  étéplusieurs 
fois  questionnés  et  examinés.  Mais  son  embarras 
cesse,  dès  que  le  chef  du  service  l’a  accueilli, 
l’a  mis  sous  la  tutelle  amicale  d’un  étudiant  plus 
ancien,  déjà  lui-même  investi  à  titre  d’externe  ou 
d’interne  par  l’Administration  de  l’Assistance 
Publique  du  droit  d’interroger  et  d’examiner.  Si 
les  externes,  si  les  internes  comprennent  leur  mis¬ 
sion,  comme  de  bons  frères  aînés,  ils  aident  le 
bénévole  et  le  stagiaire  à  jouer  ce  rôle  si  ingrat 
de  paraître  un  tourmenteur,  quand  on  n’a  que  le 
désir  de  faire  son  devoir  et  d’être  utile.  Dans  un 
service  hospitalier,  le  mot  d’ordre  doit  être  : 
«  Entr’aide  » ,  et  c’est  le  chef  de  service  qui 
doit  le  donner. 


C’est  donc  dans  les  hôpitaux  que  commence 
réellement  le  rôle  de  ceux  que  les  étudiants 
appellent  tour  à  tour  leurs  chefs,  leurs  patrons, 
leurs  maîtres. 


Ce  ne  sont  point  là  des  appellations  synonymes  ; 
elles  couvrent  des  idées  différentes,  qu’une  ana¬ 
lyse  un  peu  serrée  nous  permettra  de  mettre  en 
valeur,  en  éclairant  notre  sujet. 

De  chef,  c’est  celui  qui  commande.  C’est  une 
appellation  froide,  qui  implique  l’idéede  hiérarchie, 
d’administration,  de  rigueur.  On  le  subit  pour  un 
certain  temps  ;  on  le  quitte  pour  passer  sous 
l’obéissance  d’un  autre.  Il  se  peut  qu’on  l’ait 
choisi,"  qu’on  s’y  attache,  que  des  liens  autres 
qu’administratifs  s’établissent.  Alors  on  ne  tardera 
pas  à  lui  donner  un  autre  nom. 

Si  le  chef  de  ser\dce  est  en  même  temps  chargé 
de  l’enseignement  clinique,  c’est  un  professeur 
comme  ceux  qui  montent  dans  les  chaires  de  l’école, 
avec  cette  différence  que  la  clinique  rapproche 
nécessairement  le  professeur  de  l’étudiant,  qu’ils  se 
retrouvent  chaque  matin  autour  des  lits.  De  pro¬ 
fesseur  apprend  à  connaître  individuellement  les 
étudiants  qui  l’entourent  ;  son  action  est  plus 
directe,  il  peut  exercer  une  action  personnelle  sur 
chacun  d’eux. 

Parmi  ceux  qui  cliaque  matin  collaborent  avec 
lui,  le  chef  en  distingue  un  certain  nombre, 
pour  lesquels  il  éprouve  plus  de  sympathie. 
Nous  aurons  à  voir  plus  tard  pour  quelles  raisons 
diverses  ceux  auxquels  il  témoigne  une  bien¬ 
veillance  particulière  l’appellent  le  patron,  terme 
d’une  interprétation  délicate,  difficile  à  com¬ 
prendre  pour  les  philistins,  et  à  vrai  dire  ambigu, 
qui  peut  être  pris  dans  deux  sens  différents,  l’un 
meilleur  que  l’autre. 

Pour  trop  d’étudiants,  le  patron,  c’est  celui  dont 
on  esjjère,  en  argot  contemporain,  le  «  piston  ». 
Ce  mot  symbolique  éveille  l’idée,  d’un  effort  néces¬ 
saire  et  énergique  pour  faire  pénétrer  un  candidat 
inadapté  à  la  fonction  qu’il  ambitionne  à  travers 
un  passage  difficile,  fût-ce  même  à  frottement 
dur.  De  ce  point  de  vue,  ou  peut  dire  que  le 
terme  de  patronestpris  alors  dans  l’acception  de  la 
société  Romaine  antique.  Dé  patron  s’entoure  de 
clients,  qui  comptent  sur  son  appui  en  toute  circons¬ 
tance,  qui  lui  font  une  sorte  de  cour,  chantent  sa 
gloire  et  vantent  sa  puissance,  ses  succès,  dont  ils 
espèrent  un  reflet,  un  bénéfice.  Ce  patronage  n’est 
pas  le  plus  honorable. 

Il  a  pour  conséquence  immorale  de  détourner  de 
l’effort  personiiel  et  du  devoir,  en  laissant  es¬ 
pérer  le  même  succès  aux  médiocres  et  aux  inca¬ 
pables  bien  pistonnés  qu’aux  laborieux  sans  pro¬ 
tecteurs.  C’est  avec  une  profonde  tristesse  que 
tout  homme  de  droiture  lira,  dans  un  journal 
spécial  consacré  par  une  Association  de  jeunes  gens 
à  renseigner  leurs  camarades  nouveau  venus  sur 
ce  qu’ils  ont  de  mieux  à  faire,  les  lignes  suivantes  : 
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«  En  médecine,  il  faut  toujours,  quand  on  le 
«  peut,  se  faire  recommander.  C’est  ainsi  que,  pour 
«  l’externat  et  l’internat,  les  candidats  doivent 
«  se  faire  pistonner  le  mieux  possible.  E’idéal 
«  est  d’avoir  un  chef  dans  le  jury.  Mais  quand  on 
«  n’a  pas  cette  chance,  et  même  quand  on  l’a,  il 
«  faut  faire  agir  ses  relations.  En  général,  le 
«  recommandeur  donne  la  lettre  de  recomman- 
«  dation  au  candidat.  Celui-ci  la  porte  chez  le 
«  juge  et  laisse  en  même  temps  sa  carte  de  visite. 
«  Il  faut  toutefois  apprécier  les  pistons  à  leur 
«  juste  valeur.  Un  bon  chef  pistonne  peu  d’élèves  ; 
«  mais,  quand  il  pistonne,  il  le  fait  à  fond.  Unmau- 
«  vais  chef  pistonne  tout  le  monde,  et  par  suite 
«  légèrement.  Par  suite,  si  vous  voulez  concourir 
«  àl’internat,recherchez  les  bons  chefs,  même  s’ils 
«  font  mal  leur  service.  Au  contraire,  si  vous  ne 
«  concourez  pas,  cherchez  les  services  où  l’on 
«  apprend  quelque  chose.  De  mauvais  patrons 
«  sont  souvent  des  maîtres  excellents.  » 

Hélas  !  quelles  générations  de  médecins  prépa¬ 
reraient  à  la  société  des  étudiants  qui  prendraient 
tous  à  la  lettre  de  tels  conseils  et  adopteraient 
aveuglément  cette  amorale  classification  de  leurs 
chefs  1 

Heureusement,  pour  beaucoup  d’étudiants 
encore,  le  patron,  c’est  celui  qui  associe  à  son 
labeur  hospitalier  quotidien  les  bons  travailleurs, 
coordonne  leurs  efforts  en  vue  d’un  but  commun, 
soit  une  recherche  scientifique,  soit,  ce  qui  est 
plus  haut  encore,  la  guérison  des  malades,  la 
réparation  des  brèches  faites  à  des  vies  humaines. 
IvC  patron, 'c’est  alors  le  plus  vieux  et  le  plus 
expérimenté  des  ouvriers,  qui  apprend  à  ses  cadets 
les  finesses  de  son  métier.  Voilà  une  métaphore 
saine  et  d’une  incontestable  noblesse  sociale  dans 
sa  bonhomie  populaire. 

Ee  maître,  c’est  celui  qui  enseigne,  mais  c’est 
aussi  celui  qui  conseille,  qui  devient  un  tuteur 
moral,  qui  ne  veut  pas  seulement  caser  ses  créa¬ 
tures,  mais  qui  veut  l’amélioration  de  ses  disciples. 
Un  étudiant  a  toujours  successivement  plusieurs 
chefs;  il  peut  ne  jamais  rencontrer  le  patron 
—  dans  le  sens  utilitaire  et  péjoratif  —  ;  ü  peut 
toujours,  s’il  a  bonne  volonté,  se  faire  le  collabo¬ 
rateur  apprécié  de  plusieurs  bons  patrons,  qui  lui 
rendront  en  conseils  et  en  exemples  utiles  l’équi¬ 
valent  de  ses  loyaux  services. 

Quant  au  maître,  vraiment  digne  de  ce  titre, 
le  plus  honorable  qu’on  puisse  envier  dans  notre 
microcosme  médical,  on  n’en  rencontre  guère 
qu’un  ou  deux  dans  sa  carrière,  auxquels  on  s’at¬ 
tache  par  les  liens  de  l’estime  réciproque,  de 
la  sympathie,  parfois  de  l’admiration. 

Rien  d’ailleurs  ne  s’oppose  à  ce  qu’un  chef 


puisse  devenir  à  la  fois  un  bon  patron  et  un  vrai 
maître.’ 

Mais  voyons  les  relations  qui  peuvent  et  doivent 
exister  entre  les  étudiants  et  leurs  guides. 

L’étudiant  doit  faire  confiance  à  son  guide, 
accepter  ses  critiques  sans  s’insurger  et  tenir 
compte  de  ses  conseils. 

Le  premier  qu’il  reçoit  toujours  est  celui  d’être 
assidu  à  l’hôpital.  Chaque  matinée  est  précieuse, 
parce  que  l’étude  de  la  clinique  repose  sur  les 
hasards  de  l’entrée  des  malades.  On  peut,  en 
redoublant  de  travail,  regagner  le  temps  perdu 
pour  les  études  théoriques  :  les  livres  et  les  collec¬ 
tions  sont  toujours  à  notre  disposition  ;  mais,  en  cli¬ 
nique,  tel  cas  rencontré  aujourd’hui  ne  sera  peut- 
être  plus  revu  que  dans  plusieurs  années,  et  le  futur 
praticien  déplorera  de  ne  pas  pouvoir  faire  mi 
diagnostic  difficile,  parce  qu’il  aura  délaissé  quel¬ 
quefois  son  service  quand  il  était  stagiaire. 

L’étudiant  ne  doit  pas  seulement  écouter  son 
chef  quand  il  est  directement  interpellé;  il  doit 
tenir  compte  des  critiques  faites  à  ses  camarades  ; 
il  doit  sans  cesse  observer  la  manière  dont  se  com¬ 
porte  le  chef,  comprendre  pourquoi  celui-ci  varie 
sa  manière  de  parler  aux  malades  et  de  diriger  ses 
interrogatoires  suivant  les  circonstances  d’âge,  de 
sexe,  de  profession,  remarquer  ses  moindres 
gestes  et  attitudes,  comment  il  palpe,  percute  et 
ausculte.  Car  le  chef  peut  difficilement  faire  ré¬ 
péter  chaque  jour  à  chacun  de  ses  stagiaires  tous 
les  gestes  de  l’exploration  chnique,  et  c’est  une 
lacune  que  j’ai  signalée  à  la  Commission  de  ré¬ 
forme  des  études  médicales,  cette  absente  de  mo¬ 
niteurs  de  propédeutique  clinique,  non  moins  né¬ 
cessaires  que  les  moniteurs  d’anatomie. 

Dans  les  rapports  quotidiens  entre  un  étudiant 
et  son  chef,  la  cordialité  n’exclut  pas  la  déférence, 
mais  celle-ci  n’implique  pas  la  solennité  ;  il  y  a 
ime  juste  mesure,  qui,  malheureusement,  tend  à  se 
perdre,  entre  une  politesse  trop  courte  et  rme  trop 
longue.  Je  n’ai  pas  été  moins  surpris  depuis  quel¬ 
ques  années  d’être  appelé  «Monsieur  le  docteur» 
ou  «  Docteur  »  par  des  stagiaires  après  trois  mois 
de  fréquentation  quotidienne,  que  «  Cher  mon¬ 
sieur  »  après  deux  jours  ;  mais  cette  année,  pour 
la  première  fois,  un  étudiant  m’a  demandé  par 
téléphone  si  je  n’avais  pas  une  place  d’externe  à 
lui  donner  1... 

Le  chef  doit  à  ses  élèves  l’exactitude,  la  pa¬ 
tience,  la  bienveillance;  s’il  doit  encourager  les 
timides,  il  ne  doit  pas  laisser  passer  les  erreurs  sans 
les  relever,  les  négligences  sans  les  réprimander, 
la  présomption  sans  la  critiquer.  Lui-même  doit 
savoir  reconnaître  ses  erreurs  et  ne  pas  dissimuler 
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les  embarras  quotidiens  du  diagnostic  et  du  traiter 
ment. 

1,’étudiant,  qui  veut  attirer  sur  lui  l’attention 
du  chef,  n’a  qu’à  faire  exactement  la  tâche  qui  lui 
est  confiée  ;  il  est  inutile  qu’il  joue  le  courtisan  ou 
le  flatteur. 

Il  convient  de  questionner  à  propos,  mais 
non  pas  à  tout  propos  et  surtout  hors  de  propos, 
uniquement  pour  Axer  l’attention,  au  risque 
de  faire  perdre  le  temps  de  tous. 

I^es  rapprochements  se  font  par  la  force  des 
choses  entre  certains  étudiants  et  leurs  chefs. 
Une  collaboration  s’établit.  Mais  il  ne  faut  pas 
que  le  chef  abuse  de  la  bonne  volonté  de  certains 
collaborateurs. 

Cet  abus  est  un  des  inconvénients  du  mauvais 
patronage  dont  j’ai  fait  le  procès.  Il  y  a  des 
patrons  qui  exigent  beaucoup,  mais  à  charge  de 
rendre  en  protection  énergique  ce  qu’ils  ont  reçu 
en  docilité. 

Quand  j’étais  étudiant,  nous  avions  surnommé 
les  «  zèbres  »  du  professeur  X...  des  élèves 
toujours  prêts  à  filer  en  mission  de  confiance, 
avec  la  rapidité  traditionnelle  de  ces  élégants 
animaux,  au  moindre  signe  du  patron. 

Quand  le  patron  est  un  vrai  savant,  désintéressé, 
qui  associe  à  ses  travaux  le  nom  de  ses  collabo¬ 
rateurs,  rien  n’est  plus  louable  que  ce  zèle  dont 
la  récompense  est  une  part  de  juste  notoriété  ; 
le  sentiment  est  moins  louable  quand,  d’une 
part,  il  n’y  a  que  préoccupation  d’exploiter  une 
complaisance  intéressée  et,  de  l’autre,  de  s’en 
faire  uniquement  un  titre  à  l’avancement.  Car  le 
patron  est  immoral  de  prendre  en  quelque  sorte 
l’engagement  dé  faire  triompher,  un  jour,  par  son 
crédit,  un  élève  qu’il  saura  médiocre  sur  des 
rivaux  plus  méritants. 

D’ailleurs,  le  calcul  de  l’élève-client  peut  être 
déçu  ;  la  clientèle  grossit,  le  patron  a  de' plus  en 
plus  de  la  peine  à  caser  ses  clients;  l’écurie  est 
devenue  trop  petite  pour  le  nombre  croissant  des 
zèbres,  et  il  y  a  des  dupes  qui  eussent  mieux  fait 
de  compter  plus  sur  leur  propre  travail  que  sur 
leur  servilité. 

Un  type  de  patron  peut  se  rencontrer  qui 
n’admet  pas  qu’un  de  ses  élèves  puisse  chercher 
d’autres  maîtres  et  qui  leur  fait  des  scènes  de 
jalousie,  dont  la  galerie  s’égaye. 

Un  des  plus  importants  services  que  puisse 
rendre  un  chef  qui  est  un  bon  maître  est  d’initier 
les  étudiants  aux  futures  difficultés  de  la  clientèle, 
en  citant  des  cas  de  sa  pratique,  en  avertissant  sur 
les  dangers  qu’il  a  rencontrés  lui-même,  en  indi¬ 
quant  les  moyens  d’y  parer. 

Et,  pour  les  débuts  de  la  pratique,  la  réalisation 


du  projet  du  Dumas  (de  Uédignan)  d’attribuer  à 
des  médeeins  expérimentés  de  jeunes  médecins  sta¬ 
giaires  serait  à  souhaiter  s’il  était  réalisable.  Je  l’ai 
dit  souvent,  le  stage  hospitalier  ne  saurait  être  la 
préparation  complète  du  médecin  à  la  clientèle  par¬ 
ticulière  qui  l’attend.  Après  cinq  ou  six  ans  d’assi¬ 
duité  à  l’hôpital,  l’étudiant  va  changer  de  miheu  ; 
souvent  la  classe  sociale  qu’il  va  soigner  devient 
d’emblée  toute  différente  pour  lui  et  le  voilà  mal 
anné  pour  un  rôle  auquel  il  se  consacre  depuis 
longtemps  et  se  croyait  préparé. 

D’écueil  était  connu  de  nos  pères  :  bien  avant 
la  Révolution,  le  futur  praticien  commençait  par 
être  l’élève  volontaire  d’un  autre  praticien,  il  en 
était  l’apprenti  et  et  pour  ainsi  dire  le  famulus. 
S’il  l’aidait  à  descendre  de  sa  chaise,  à  monter 
sur  sa  mule,  il  l’accompagnait  aussi  dans  sa 
clientèle.  Diafoirus  et  Thomas,  son  fils  et  coad¬ 
juteur,  venaient  ensemble  visiter  le  malade 
qui  ne  s’en  trouvait  nullement  surpris. 

Sans  doute,  l’apprenti  était  astreint  à  un 
travail  modeste  ;  mais,  tout  en  nettoyant  les 
instruments  du  maître,  en  rendant  au  client 
quelques  humbles  services,  il  connaissait  les 
mille  détails  de  la  clientèle,  voyait  son  maître 
agir,  et  se  trouvait,  par  cette  collaboration  de 
tous  les  jours,  naturellement  amené  à  faire  lui- 
même  un  bon  praticien,  sans  passer  par  cette 
transition  si  brusque  que  connaissent  trop  de  nos 
jeunes  médecins  actuels. 

De  nos  jours,  ce  privilège,  sous  une  forme  plus 
attrayante  sans  doute,  d’aborder  le  client  de 
bonne  heure,  est  encore  le  lot  de  quelques-uns 
d’entre  les  étudiants;  fils  ou  neveux  de  praticiens 
estimés,  dont  la  clientèle  ne  peut  qu’applaudir  à 
l’initiation  de  celui  qui  doit  un  jour  continuer 
près  d’elle  l’œuvre  paternelle  et  parfois  ancestrale 
du  médecin  de  famille,  dont  le  type  se  fait  mal¬ 
heureusement  chaque  jour  plus  rare. 

C’est  ainsi  compris  également  que  le  remplace¬ 
ment  en  cours  d’études  porterait  des  fruits  pré¬ 
cieux.  Encore  faudrait-il  que  le  public  contem¬ 
porain  voulût  bien  se  prêter  à  ce  retour  aux  us 
de  nos  pères.  ;  | 

Mais  à  combien  de  jetmes  gens  qui  viennent  de 
conquérir  leur  parcheihin  peut-on  rappeler  cette 
sage  et  spirituelle  parole  d’un  père  à  son  fils  qu’il 
avait  pourtant  suivi  et  préparé  à  sa  tâche  future  : 

«  Te  voilà  docteur,  il  ne  te  reste  plus  qu’à  devenir 
médecin.  » 

Si  j’ai  insisté  sur  les  avantages  que  les  étudiants 
peuvent  recevoir  de  la  fréquentation  de  leurs 
maîtres,  je  signalerai  en  terminant  ceux  que,  par 
une  juste  récompense,  ceux-ci  tirent  de  leurs 
élèves  :  exposés  à  une  incessante  critique,  ils  s’en- 


E.  JEANBRAU.  —  LES  HONORAIRES  D’EXPERTISES 


621 


lisent  moins  facilement  dans  la  satisfaction  de 
soi-même,  qui  est  comme  la  rouille  de  l’esprit. 
Se  sentant  responsables  des  exemples  qu’ils 
donnent,  ils  se  surveillent  mieux  et  cherchent  à 
se  maintenir  dignes  de  leur  rôle;  au  contact 
d’une  jeunesse  sans  cesse  renouvelée,  ils  se  sen¬ 
tent  vieillir  moins  vite. 

Je  ne  connais  pas  de  plus  beau  modèle  des 
liens  qui  peuvent  s’étabhr  entre  un  maître  et  son 
disciple,  à  l’avantage  de  tous  deux,  que  l’histoire 
admirable  de  Bretonneau  et  de  Trousseau,  si  bien 
retracée  naguère  par  le  plus  brillant  de  nos  écri¬ 
vains  médicaux  actuels,  P.  Helnie  : 

«  Lorsque  le  bon  Bretonneau,  à  l’hôpital  de 
Tours,  eut  enseigné  ce  qu’il  savait  à  Trousseau, 
son  grand  élève  préféré,  il  l’envoya  à  Paris. 

A  l’instruction  étendue  de  son  disciple,  il 
avait  ajouté  une  forte  éducation  morale. 

Entre  ces  deux  êtres  si  dissemblables,  l’un 
tout  en  raison,  l’autre  tout  d’imagination,  s’était 
opérée  une  sorte  de  phagocytose  intellectuelle 
réciproque.  Trousseau  avait  acquis  de  Breton¬ 
neau  la  technique  de  son  art  et  des  idées  générales 
en  foule  ;  mais,  par  contre-coup,  le  talent  du 
maître  avait  été  comme  renforcé  par  l’enthou¬ 
siasme  des  élèves,  et  la  portée  de  son  verbe  en 
fut  centuplée.  » 

Helmenousaraconté,  d’une  façon  touchante,  la 
séparation  du  maître  et  du  disciple,  qui  restèrent 
en  communion  constante  par  les  lettres  qui  nous 
ont  été  conservées  et  publiées  par  M.  Triaire. 

Presque,  chaque  jour,  pendant  les  années  de 
lutte  qui  devaient  aboutir  au  triomphe  que  vous 
savez,  l’étudiant  laisse  sa  pensée  voler  vers 
son  père  intellectuel,  c’est  à  lui  qu’il  chante  ses 
espoirs,  qu’il  confie  ses  découragements.  » 
Messieurs,  quel  noble  et  réconfortant  exemple, 
d’autant  plus  réconfortant  qu’il  n’est  pas  besoin 
d’être  des  Bretonneau  et  des  Trousseau  pour 
l’imiter!  Partout  où,  sur  le  terrain  commun  de 
l’étude  et  du  dévouement  aux  malades,  se 
trouvent  chaque  matin  côte  à  côte  un  chef  de 
service  et  des  étudiants,  un  maître  et  des  disciples, 
peuvent  se  nouer  des  liens  étroits,  durables  et  bien¬ 
faisants  pour  eux  tous. 

TeËe  est,  mes  amis,  la  grâce  que  je  nous 
souhaite... 


COMMENT  SE  FAIRE  RELEVER 
DE  LA  PRESCRIPTION 
FOUR  DES 

HONORAIRES  D’EXPERTISES 

EN  MATIÈRE 

D’ACCIDENTS  DU  TRAVAIL 

te  D'  E.  JEANBRAU, 

AgrégC*  à  la  Faculté  de  Montpellier, 

ChiruT’icn  de  l’Hôpital  Général. 

En  général,  les  greffiers  des  Tribunaux  et  des 
Cours  d’appel  remplissent  les  formalités  néces¬ 
saires  au  règlement  des.honpraires  d’exjDertise.  Dès 
que  le  Président  a  taxé  les  vacations  sur  le  rap¬ 
port,  le  greffier  remplit  deux  formides  de  mémoires 
imprimées,  les  fait  signer  aux  experts,  les  soumet 
au  Parquet  et  au  Président  et  touche  la  somme 
accordée  au  bureau  de  l’enregistrement.  L’expert 
reçoit  ainsi  ses  honoraires  sans  avoir  perdu  de 
temps  en  démarches  et  formalités  et  abandonne 
au  grefiîer  une  rémunération  variant  entre  5  et 
10  p.  100  de  la  somme  dont  il  s’agit. 

Mais  les  experts  ne  trouvent  pas  autant  de 
prévenance  dans  tous  les  tribunaux.  Ils  doivent 
alors  tenir  une  comptabilité  exacte,  sur  un 
registre  spécial,  des  expertises  faites,  avec  le  nom 
des  parties,  la  date  de  l’ordonnance  ou  du  juge¬ 
ment  qui  a  ordonné  l’expertise,  la  date  de  la  pres¬ 
tation  de  serment,  des  opérations  effectuées,  du 
dépôt  du  rapport,  le  chiffre  des  vacations  dont 
on  a  demandé  la  taxe.  Ces  indications  sont  né¬ 
cessaires  pour  présenter  au  parquet  les  mémoires 
d’honoraires  dans  le  délai  d’un  an  à-  partir  du 
dépôt  du  rapport.  Faute  d’accomplir  cette  der¬ 
nière  formalité  en  temps  voulu,  les  honoraires 
d’expertise  sont  prescrits  et  l’expert  ne  peut  en 
obtenir  le  paiement  qu’en  sollicitant  du  Garde 
des  Sceaux  d’être  relevé  de  la  prescription. 

Ayant  laissé  bien  souvent  prescrire  des  hono¬ 
raires  d’expertise,  j’ai  fait  un  jour  les  démarches 
nécessaires  pour  en  obtenir  le  paiement.  Comme 
c’est  une  formalité  compliquée,  je  crois  rendre 
service  à  mes  confrères  en  leur  indiquant  com¬ 
ment  il  faut  procéder.  Je  rappellerai  d’abord  en 
détail  le  -  mode  de  règlement  des  honoraires 
d’esqjertise  dans  les  délais  nonnaux. 

I.  —  Mode  de  paiement  des  honoraires 
d’expertise  dans  les  aooidents  du  travail. 

1°  Tarif  des  honoraires.  —  Le  tarif  suivant 
lequel  sont  payés  les  honoraires  des  expertises 
ordonnées  par  les  Juges  de  paix,  les  Présidents,  les 
Tribunaux  civils  et  les.  Cours  d’appel  pour  l’appli- 
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cation  de  la  loi  sur  les  accidents  du  travail  est, 
comme  celui  de  toutes  les  expertises  où  l’un  des 
plaideurs  a  l’assistance  judiciaire,  le  tarif  criminel. 

Ce  tarif  accorde  à  l’expert  pour  chaque  vaca¬ 
tion  de  jour  de  trois  heures  (c’est-à-dire  théori¬ 
quement  pour  le  travail  accompli  pendant  trois 
heures)  ; 

Paris .  5  francs. 

I3,itis  les  villes  de  40.000  habitants  et  au-dessus.  4  — 

Dans  les  autres  villes  et  communes .  3  — 

Il  ne  peut  être  alloué  pour  chaque  journée 
que  deux  vacations  de  jour  et  une  de  nuit  (les 
vacations  de  nuit  n’ont  d’intérêt  que  pour  les 
expertises  criminelles  proprement  dites). 

2°  Comment  l’expert  doit-il  formuler  sa 
note  d’honoraires  ?  — •  Au  bas  de  son  rapport, 
après  la  date  et  la  signature,  l’expert  ajoute  la 
formule  suivante  : 

L’expert  soussigné  déclare  avoir  consacré  à  la  prestation 
de  serment,  à  l’étude  du  dossier,  aux  examens  du  blessé, 
à  la  rédaction  et  au  dépôt  du  rapport,  x  vacations  dont  il 
prie  Monsieur  le  Président  de  vouloir  bien  lui  donner  taxe 
(ainsi  que  de  ses  déboursés  pour  une.  ou  plusieurs  radio¬ 
graphies,  un  examen  électrique,  etc.,  déboursés  qui  se  mon¬ 
tent  à  la  somme  de  x  francs). 

3“  Taxation  des  honoraires  par  le  Prési¬ 
dent.  —  Au  moment  de  rendre  son  jugement,  le 
Président  lit  le  rapport  et,  sur  la  minute  même 
du  rapport  d’expertise  (i),  il  taxe  les  honoraires 
de  l’expert  à  la  somme  qui  lui  convient,  he  chiffre 
des  honoraires  est  obtenu  en  multipliant  le 
nombre  des  vacations  accordées  par  le  Président 
par  le  montant  de  la  vacation  :  par  exemple 
100  francs  pour  20  vacations  à  Paris. 

4°  Présentation  par  l’expert  de  ses  mé¬ 
moires  d’honoraires.  —  En  vertu  de  l’article  14 
de  la  loi  du  10  juillet  1901  sur  l’assistance  judi¬ 
ciaire,  les  honoraires  d’experts  (comme  tous  les 
autres  frais)  sont  avancés  à  l’assisté  par  le  Trésor. 
C’est  l’administration  de  l’Enregistrement  qui  a 
la  mission  d’effectuer  les  avances.  Elle  les  re¬ 
couvre  ensuite,  si  c’est  la  Compagnie  d’Assurances 
ou  le  chef  d’entreprise  qui  ont  été  condamnés 
aux  dépens.  Eorsque  c’est  le  blessé  qui  a  perdu, 
comme  il  est  insolvable,  elle  ne  les  recouvre 
jamais. 

Pour  toucher  ses  honoraires,  l’expert  ne 
s’adresse  donc  pas  à  la  Compagnie  d’assurances, 
même  si  celle-ci  a  sollicité  l’expertise  et  si  elle  a 
succombé.  Il  doit  présenter  au  parquet,  comme 
pour  une  expertise  criminelle  ordonnée  par  un 
juge  d’instruction,  un  mémoire  d’honoraires 
sur  papier  libre,  en  doublé  exemplaire,  dont  voici 

(r)  Ou  bien  apri^  la  condliatioa  des  parties  devant  lui,  si 
l'affaire  n’est  pas  encore  venue  devant  le  Tribunal. 


le  modèle.  E’expert  ne  doit  pas  oublier  de  dater 
et  signer  ses  mémoires  : 

Vrais  d’expertise.  Acclcleiils  du  travail. 

Affaire  Durand  contre  I,oi:lu  q  avril  1898. 

la  Compagnie  X.  — 

MÉMOIRE 


Des  vacations  dues  à  31.  le  docteur  Jeanbrau,  expert 
près  la  Cour  ou  près  le  Tribunal  séant  à  Montpellier 
pendant  l’année  1910. 


■AUTORITÉS 

opérations. 

de 

ons. 

(les  opéntions. 

XOMlïRE^DE^j 

Vacations. 

i's 

îl 

Du  2 

nin 

rrcslation 

de  ser 

du  tribunal 

de  Montpellier. 

aille  ,1  de  Duranc 

(Jrdounance 

blessé  à 

l’épaule 

du  10  mai  1910. 

droiteetàlaniaii 

Etude  du  dossier 

rédaction  et  dépôt 

du  rapport. 

â 

fîn 

g  ■ 

TIC 

NS. 

’v'acalions. . . . 

, 

So 

Myriauiètreâ 

par- 

courus . 

1  Frais  accessoires  de 

1  rado  graphie 

3  > 

1  Frais  de  port  de 

piécîs . 

1 

IIO 

Il  Nota.  —  Joindre  à  l’appui  de  chaque  opération  le  ré-  || 
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y  a  donné  lieu,  ainsi  que  les  états  de  dé-  1 

Il  penses  pour  frais  accessoires. 

• 

J 

Je  soussigné  expert,  certifie  le  présent  mémoire  pour  la 
somme  de  cent  dix  francs. 


A  Montpellier,  le  2  octobre  igio. 

E.  Jeanbkaü. 

E’expert,  ignorant  si  le  juge  taxateur  n’a  pas 
réduit  le  nombre  de  ses  vacations,  inscrit  sur  ses 
mémoires  les  chiffres  mentionnés  au  bas  de  son 
rapport.  ' 

Ces  mémoires  pprtent  au  verso  deux  formules, 
l’une  dite  réquisUoire,  l’autre  dite  exécutoire.  Ils 
sont  d’abord  soumis  à  l’approbation  du  Procureur 
Général  qui  leur -jappose  son  visa.  Ces  mémoires 
sont  alors  retournés,  signés  du  Procureur  de  la 
République,  au  Président  du  Tribunal  qui  a 
ordonné  l’expertise. 

RÉQUISITOIRE 

NOVS . 

Vu  la  loi  du  10  juillet  1901  sur  l'Assistance  judiciaire 
et  l’article  14  de  la  loi  du  22  janvier  i8çi  et  les  pièces 
jointes  au  présent  mémoire,  requérons  qu’il  soit  délivré 
exécutoire  par . 
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sur  la  caisse  de  l'Administration  de  l’Enregistrement  et 

des  Domaines,  pour  la  somme  de . 

A . le . 191  . 

Vu  :  Ije  Procureur  Général. 

EXÉCUTOIRE 

NOUS, . 

Vu  le  réquisitoire  ci-dessus  et  les  pièces  jointes  au,  pré¬ 
sent  mémoire. 

Avons  arrêté  et  rendu  exécutoire  le  dit  mémoire  pour  la 

somme  de . 

montant  de  la  taxe  que  nous  en  avons  faite,  et,  attendu 
qu'il  n’y  a  pas  de  partie  civile  en  cause,  Ordonnons  que 

cette  somme  sera  payée  à . par  le 

Receveur  de  l’Enregistrement  au  bureau  d . 

A . le . 191,. 

Vu  sans  opposition,  I’oiir  Acquit, 

Le  Receveur,  A . le . 191  . 

Comme  on  le  voit  sur  les  formules  reproduites 
ci-jointes,  le  Réquisitoire  indique  la  somme  que 
le  Procureur  de  la  République  considère  comme 
devoir  être  allouée  à  l’expert. 

I/a  seconde  formule  est  celle  de  l’ordonnance 
par  laquelle  le  Président  arrête  les  sommes  à 
payer  par  l’Enregistrement  et  déclare  cette  taxe 
exécutoire. 

Ees  formules  visées  et  signées,  les  mémoires 
sont  retournés  à  l’expert  qui  doit,  dans  les  six 
mois  de  la  date  de  cette  taxe,  les  présenter  ac¬ 
quittés  au  Receveur  de  l’Enregistrement  près 
le  Tribunal  qui  a  ordonné  l’expertise.  Pour  que 
le  paiement  soit  effectué,  il  faut  joindre  aux 
mémoires  ;  1°  un  extrait  de  l’ordonnance  ou  du 
jugement  qui  a  ordomié  l’expertise  et  désigné 
l’expert  ;  2°  un  extrait  de  la  taxe  du  Président  ; 
30  un  extrait  de  la  prestation  de  serment,  lors¬ 
qu’elle  a  eulieu.  Toutes  cespièces  seront  transcrites 
sur  papier  libre. 

Comme  je  l’ai  dit  au  début  de  cet  article,  les 
greffiers  se  cbargent  de  ces  formalités  moyen¬ 
nant  une  rétribution. 

II.  —  Prescription  des  honoraires 
d'expertise. 

En  vertu  de  l’article  5  de  l’ordonnance  du  28  no¬ 
vembre  1838,  les  mémoires  d’honoraires  doivent 
être  remis  au  parquet  moins  d’un  au  après  le 
dépôt  du  rapport  au  greffe.  Sinon,  ilyaprescription. 

Pour  être  relevé  de  la  prescription,  l’expert  doit 
adresser  une  requête  au  Ministre  de  la  Justice, 
Cette  requête  doit  être  rédigée  sur  une  feuille  tim¬ 
brée  à  soixante  centimes  et  transmise  au  Garde 
des  Sceaux  par  la  voie  hiérarchique.  Tl  faut  donc 
l’adresser  au  Parquet  du  Tribunal  qui  a  ordonné 
l’expertise. 


On  peut  rédiger  cette  requête  dans  les  termes 
suivants  : 

A  Monsieur  k  Garde  des  Sceaux, 

J’ai  l’honneur  de  solliciter  de  votre  bienveillance  d’êtr 
relevé  de  la  déchéance  que  j’ai  encourue,  malgré  mo 
pour  le  paiement  des  mémoires  ci-joints. 

J’ai  été  chargé,  par  ordonnance  de  M.  le  Président  du 
Tribunal  Civil  de  X...,  en  date  des  20  mai,  10  juin,  20  juin, 
12  juillet  1910,  de  quatre  expertises  dans  les  affaires 
Durand  contre  X...,  Dupont  contre  Y...,  Martin  contre  Z... 
Pierre  contre  A...,  concernant  toutes  les  quatre  des  acci¬ 
dents  du  travail. 

J’ai  déposé  dans  un  délai  inférieur  à  vingt  jours  mes 
rapports  au  pied  desquels  j’ai  sollicité  deM.le  Président 
la  taxe  de  mes  vacations  et  des  frais  que  j’ai  déboursés 
pour  trois  examens  radiographiques. 

Depuis  cette  époque,  j’ai  à  plusieurs  reprises  écrit  à 
M.  le  Greffier  du  Tribunal  de  X...  pour  savoir  à  quelle 
somme  mes  honoraires  avaient  été  taxés  par  M.  le  Prés^ 
dent,  sur  la  minute  de  mes  rapports,  conformément 
l’article  319  du  Code  de  Procédure  Civile. 

Je  n’ai  jamais  reçu  de  réponse. 

Il  m’était,  dans  ces  conditions,  impossible  de  savoir 
quelle  somme  je  devais  porter  sur  les  mémoires  à  pré¬ 
senter  au  Parquet  (i).  J’ai  laissé  ainsi  passer  le  délai 
d’un  an  fixé  par  l’article  5  de  l’Ordonnance  du  28  no- 
vemb  re  1838  pour  présenter  ces  mémoires  au  parquet 

Je  me  suis  adressé  à  M.  le  Président  du  Tribunal  de  X... 
qui,  dans  la  lettre  ci-jointe,  me  répond  qu’il  ne  peut 
taxer  mes  mémoires,  tant  que  je  ne  serai  pas  relevé  de 
la  déchéance  que  j’ai  encourue. 

A  défaut  d’indications  sur  les  sommes  qui  m’ont  été 
allouées,  j’ai  porté  sur  les  mémoires  ci- joints  le  nombre 
des  vacations  que  j’avais  mentionnées  à  la  fin  de  mes 
rapports.  Cette  évaluation  demeure  soumise  au  contrôle 
des  magistrats  du  Parquet  et  de  M.  le  J  uge  taxateur. 

Mais,  comme  il  n’a  pas  dépendu  de  moi  que  les  mémoires 
ci-joints  fussent  pré.sentés  en  temps  utile,  je  demande 
à  Être  relevé  d’une  déchéance  involontairement  encourue. 

Je  vous  prie  d’agréer.  Monsieur  le  Garde  des  Sceaux 
l’hommage  de  mon  profond  respect. 

{Date  et  signature.) 

Il  faut  joindre  à  cette  requête  :  1°  la  lettre  du 
Président  du  Tribunal  déclarant  que  les  mémoires 
sont  prescrits  ;  2°  les  mémoires  d’honoraires  en 
double  exemplaire,  fonnulés  comme  je  l’ai  dit 
précédemment  ;  3°  les  reçus  délivrés  par  le 
radiographe  à  qui  l’expert  a  avancé  les  frais  de 
radiographie  (reçus  établis  en  règle,  avec  un 
timbre  de  quittance,  pour  éviter  des  complications). 
On  adresse  toutes  ces  pièces  au  Procureur  de  la 
République  près  le  Tribunal  qui  a  ordonné  l’ex¬ 
pertise,  en  le  priant  de  vouloir  bien  transmettre 
la  requête  ci-dessus  à  la  Chancellerie. 

En  général,  la  Chancellerie  est  très  bienveillante 

(i)  On  remarquera  que  j’ai  donné  à  la  Cliancellerie  une 
exctuîe  puérile.  lîn  réalité,  je  il’avais  pas  besoin  de  savoir  à 
quelle  somme  le  Président  avait  taxé  mes  rapports.  Je  n’ayais 
qu’à  présenter  mes  mémoires,  ce  que  j’avais  omis  de  faire 
par  négligence. 
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et  lève  la  prescription.  Elle  renvoie  les  pièces 
au  Procureur  de  la  République  qui  soumet  les 
mémoires  au  Procureur  Général.  Il  est  procédé 
ensuite  comme  dans  les  cas  habituels,  et  l’expert 
peut  toucher  ses  honoraires.  C’est  du  moins  en 
procédant  de  cette  manière  que  j’ai  obtenu  le 
règlement  de  plusieurs  expertises  que  j’avais 
laissé  prescrire. 


LES  NÉVROSES 

ET  LES 

ACCIDENTS  DU  TRAVAIL  d) 

(hystérie,  NEUR.'^STHÉNIE) 

le  D'C.  ODDO, 

Pr  ofessetir  à  l’École  de  médecine  de  Marseille,  Corre.'pondant  nalional 
de  l'Académie  de  médecine. 

Ees  troubles  nerveux  que  l’on  ne  peut  rattacher 
à  une  altération  organique  et  qui  surviennent  à 
la  suite  des  accidents  du  travail  soulèvent  pour 
l’expert  des  problèmes  d’une  très  grande  diffi¬ 
culté.  D’une  part,  les  moyens  de  contrôle  font 
défaut  ;  les  signes  objectifs  manquent  ou  à  peu 
près,  et  l’on  est  obligé  de  s’en  rapporter  aux  affir¬ 
mations  d’un  sujet  intéressé  à  grossir  et  peut-être 
à  simuler  des  troubles  morbides  mal  détenninés  le 
I»lus  souvent.  D’autre  part,  il  faut  bien  le  dire, 
l’expert,  habitué  par  les  accidents  les  plus  fré¬ 
quents  à  apprécier  surtout  des  affections  chirur¬ 
gicales,  est  peu  rompu  à  l’étude  des  symptômes 
névropathiques.  Il  tâtonne,  se  méfie,  s’arrête  à 
un  signe  qui  n’a  pas  grande  valeur,  en  méconnaît 
d’autres  plus  importants  ;  il  hésite  et,  pour  en 
finir,  il  base  ses  conclusions  sur  des  impressions 
extramédicales  plutôt  que  sur  un  diagnostic 
établi  sur  des  bases  scientifiques. 

Il  faut  recoimaître,  d’ailleurs,  que  bien  despoints 
de  doctrine  restent  à  établir  dans  ce  domaine  si 
important  de  la  neurologie  appliquée,  et  bien  des 
notions  nouvelles  acquises  par  la  science  n’ont 
pas  encore  pénétré  dans  le  public  médical  où  se 
recrute  la  majorité  des  experts  des  tribunaux. 
De  ces  notions,  je  voudrais  en  faire  ressortir  deux, 
très  importantes  à  mon  avis  :  la  nécessité  d’une 
terminologie  identique  adoptée  par  tous  les  méde¬ 
cins  et  tous  les  tribunaux,  et,  d’autre  part,  le  mode 
d’appréciation  du  dommage  tel  qu’il  doit  découler 
de  nos  connaissances  actuelles  sur  les  névroses 
consécutives  aux  accidents  du  travail. 

Les  médecins  experts  s’entendent-ils  lorsqu’ils 

(i)  Conférence  faite  au  Comité  médical  des  Bcucles-du- 
Rhône. 


parlent  de  névrose  traumatique,  d’hystérie  ou  de 
neurasthénie  ou  d’hystéro-neurasthénie  trauma¬ 
tique  ?  Faut-il  rappeler  les  sens  successifs  attri¬ 
bués  au  mot  de  névrose  traumatique,  depuis 
qu’Oppenheim  désignait  ainsi  certains  troubles 
consécutifs  aux  accidents  de  chemin  de  fer  (rail- 
way-spine  ou  railway-brain  d’Erichsen).  Affec¬ 
tion  spéciale  pour  les  Allemands,  hystérie  pour 
Charcot  et  l’École  de  la  Salpêtrière,  elle  fut  plus 
tard  rattachée  à  la  neurasthénie.  Aujourd’hui 
même  nous  voyons  Vibert,  dont  l’autorité  est  si 
grande  en  la  matière,  englober  sous  le  nom  de 
névrose  traumatique  tous  les  troubles  fonctionnels 
consécutifs  au  traumatisme,  l’hystérie  comprise, 
puisqu’il  distingue  une  fonne  d’hystérie  pure. 
Pour  Forgue  et  Jeanbrau,  dont  l’ouvrage  est  si 
justement  classique,  la  névrose  traumatique  est 
distincte  de  l’hystérie  et  de  la  neurasthénie  et 
comprend  particulièrement  les  formes  c  omplexes 
appelées  également  hystéro-neurasthénie.  Je  ne 
voudrais  pas  proposer  une  nouvelle  classification 
arbitraire,  mais  il  serait  bon  que  les  experts  par¬ 
lassent  la  même  langue  que  les  neurologistes. 

C’est  qu’en  effet  l’hystérie  provoquée  par  le 
traumatisme  n’en  reste  pas  moins  semblable  à 
elle-même,  et  une  paralysie  hystérique  présente 
lés  mêmes  caractères,  qu’elle  soit  consécutive  à 
un  choc  ou  à  une  crise  convulsive,  ou  qu’elle 
apparaisse  spontanément.  Et  ce  n’est  pas  au 
moment  où  Babinski  vient  de  faire  avec  tant 
d’autorité  la  révision  de  l’hystérie  et  d’en  bien 
marquer  les  limites  que  la  confusion  doit  êtrê^ 
maintenue  dans  la  signification  de  ce  tenne. 
N’en  est-il  pas  de  même  de  la  neurasthénie,  au 
moins  dans  une  très  large  mesure  ?  Provoquée 
par  un  accident  ou  survenant  à  la  suite  de  bles¬ 
sures  prolongées,  la  neurasthénie,  n’en  garde  pas 
moins  des  traits  spéciaux  panni  lesquels  la  cépha¬ 
lée,  l’insomnie,  la  dépression  physique  et  psy¬ 
chique  si  caractéristique,  les  troubles  digestifs 
et  circulatoires  impriment  au  neurasthénique 
une  physionomie  spéciale,  qu’il  soit  ou  non  trau¬ 
matisé. 

Mais,  en  dehotis  de  l’hystérie  et  de  la  neuras 
thénie,  il  est  bon  nombre  d’états  morbides  du  sys¬ 
tème  nerveux  qui  gardent  du  traumatisme  une 
empreinte  toute  spéciale.  L’accident,  ses  consé¬ 
quences  locales,  son  retentissement  sur  l’état  gé¬ 
néral,  les  préoccupations  qu’entraîne  la  procé¬ 
dure,  la  notion  vraie  ou  fausse  de  la  diminution 
de  l’aptitude  professionnelle  et  de  l’indemnité 
à  obtenir  accaparent  le  système  psychique  du 
sujet  et  créent  un  consensus  morbide  que  l’on  ne 
trouve  guère  en  dehors  du  traumatisme.  C’est  à 
ces  troubles  qu’il  convient  de  maintenir  la  déno- 
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mination  de  névrose  traumatique  dans  laquelle 
rentre  la  fameuse  sinistrose  de  Brissaud. 

B^Nous  envisagerons  donc  dans  leurs  rapports 
avec  les  accidents  du  travail  : 

1°  B’hystérie  traumatique  ; 

2°  La  neurasthénie  traumatique  ; 

-,  30  Les  névroses  traumatiques  proprement  dites. 

I.  —  L’hystérie  traumatique. 

Il  est  très  essentiel  que  les  experts  s’entendent 
bien  sur  le  sens  que  l’on  doit  attribuer  aujourd’hui 
au  terme  à'hystérie,  afin  d’éviter  les  contradic¬ 
tions  et  les  confusions  de  mots.  Il  convient  de 
remarquer  ,  que  la  question  de  la  nature  de  l’hys¬ 
térie  n’est  pas  indissolublement  liée  à  celle  de  sa 
délimitation  ;  car,  ainsi  que  le  dit  Babinski, 
les  physiciens  savent  définir  l’électricité,  bien  que 
n’étant  nullement  fixés  sur  sa  nature  intime.  Or, 
dans  un  travail  de  révision,  Babinski  a  éliminé 
successivement  un  grand  nombre  de  symptômes 
qui,  dans  le  tableau  de  l’hystérie,  ne  sont  que  des 
phénomènes  surajoutés  et  éventuels.  Il  est  arrivé 
ainsi  à  constituer  un  groupe  de  signes  ayant  des 
liens  étroits  et  constituant  ce  qu’il  nomme  le 
pithiatisme.  Ces  symptômes  sont  :  les  crises  con-, 
vulsives,  les  paralysies,  les  contractures,  les  troubles 
de  la  sensibilité,  des  troubles  du  langage  ainsi  que 
certains,  troubles  respiratoires  et  digestifs.  Le  ca¬ 
ractère  commun  à  ces  troubles  «  est  de  pouvoir 
être  reproduits  par  suggestion  chez  certains  sujets 
avec  une  exactitude  rigoureuse  et  d’être  suscep¬ 
tibles  de  disparaître  sous  l’influence  exclusive  de 
la  persuasion  ».  Par  contre,  doivent  être  éliminés 
du  cadre  pithiatique  :  les  troubles  des  réflexes 
tendineux,  les  troubles  vaso-moteurs  et  tropliiques 
cutanés  et  pupillaires,  l’anurie,  l’albuminurie  et  la 
fièvre,  attendu  qu’il  n’a  jamais  été  démontré 
qu’aucun  de  ces  symptômes  ait  pu  être  produit  ou 
détruit  par  la  persuasion.  En  outre,  ce  qu’on 
appelait  autrefois  stigmates  hystériques  est  le  ré¬ 
sultat  d’une  suggestion  inconsciente  et  le  plus 
souvent  d’origine  médicale.  Cette  conception  a 
été  soumise  à  une  discussion  des  plus  importantes 
à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  et  aucun  des 
neurologistes  éminents  qui  y  prirent  part  ne  refusa 
de  reconnaître  la  légitimité  du  groupe  proposé  par 
Babinski.  Or,  si  les  neurologistes  ont  réussi  à 
s’entendre  sur  la  délimitation  de  l’hystérie,  il 
n’y  a  qu’à  s’y  tenir  jusqu’au  jour  où  ils  viendront 
démontrer  que  cette  délimitation  est  arbitraire 
et  ne  repose  que  sur  des  faits  inexacts.  Il  faut  re¬ 
marquer  que  cette  distinction  entre  les  troubles 
nerveux  que  la  suggestion  peut  ou  non  créer  ou 
détruire  est  capitale  pour  l’expert,  tant  au  point 


de  vue  de  l’origine  des  troubles  nerveux  dans 
l’accident  incriminé  qu’à  celui  de  l’évolution  ulté¬ 
rieure  de  ces  mêmes  phénomènes. 

Étiologie.  —  Influence  de  la  suggestion.  — 
On  sait  que  le  mécanisme  invoqué  par  Charcot 
pour  expliquer  la  paralysie  hystéro-traumatique 
était  constitué  par  l’idée  de  l’impotence  que  le 
traumatisme  produit  chez  le  blessé,  qui,  au  mo¬ 
ment  de  l’accident,  se  trouve  dans  un  état  psy¬ 
chique  favorable  à  la  suggestion.  C’est  la  paralysis 
on  idea  des  Anglais.  En  faisant  de  la  suggestion 
le  substratum  de  l’hystérie,  Babinski  a  été  le  con¬ 
tinuateur  des  traditions  de  la  Salpêtrière.  Cette 
suggestion  peut  produire  soneffetimmédiatement  ; 
mais  le  plus  souvent  la  paralysie  est  précédée  d’une 
phase  de  méditation  d’une  durée  variable,  pendant 
laquelle  l’idée  plus  ou  moins  consciente  fait  son 
œuvre  pour  arriver  à  la  réalisation  de  l’impo¬ 
tence.  On  com.prend  combien  l’influence  de  la  loi 
de  1898  peut  ajouter  de  force  à  l’élément  sugges¬ 
tif  dans  la  production  des  accidents  hystéro- 
traumatiques.  Sans  parler  de  la  simulation  que 
les  médecins  qui  s’occupent  d’accidents  du  tra¬ 
vail  s’accordent  à  reconnaître  comme  jdus  rare 
qu’on  ne  pourrait  le  penser,  de  la  meilleure  foi  du 
monde,  l’accidenté  est  amené  à  exagérer  aux  yeux 
des  médecins  et  à  s’exagérer  à  ses  propres  yeux 
l’im-potence  résultant  de  la  blessure  en  vue  de 
l’obtention  d’une  indemnité  aussi  élevée  que  pos¬ 
sible.  Il  se  crée  tout  autour  du  blessé  une  atmo¬ 
sphère  qui  vient  renforcer  encore  cette  sugges¬ 
tion:  c’est  la  famille,  ce  sont  les  camarades,  ce 
sont  les  hommes  d’affaires  qui  interviennent  et 
mettent  le  blessé  en  garde  contre  les  compagnies 
d’assurance  ;  ce  sont  les  examens  médicaux  au 
cours  desquels  le  blessé  s’entraîne  à  grossir  le 
dommage  et,  pour  mieux  convaincre,  se  persuade 
lui-inême.  Sans  doute  il  y  a  là  un  ensemble  de 
conditions  que  nous  trouverons  réalisées  au  maxi¬ 
mum  dans  la  sinistrose,  mais  qui  sont  déjà  con¬ 
tenues  dans  l’étiologie  de  l’hystéro-traumatisme, 
puisque  les  Allemands  ont  désigné  ces  faits  sous 
le  nom  d'hystérie  de  rente.  Toutes  ces  influences, 
on  le  comprend,  vont  en  augmentant  avec  les 
diverses  phases  de  la  procédure  ;  aussi,  n’est-il 
pas  rare  de  voir  les  troubles  hystériques  appa¬ 
raître  ou  prendre  un  plus  grand  développement 
à  une  période  assez  éloignée  du  début  de  l’acci¬ 
dent.  Il  arrive  assez  souvent  que  le  blessé,  après 
avoir  été  consolidé,  fait  une  tentative  de  reprise 
de  travail  ;  il  se  déclare  aussitôt  aggravé  par  cet 
essai  qui  a  démontré  son  impuissance  en  face  du 
mauvais  vouloir  de  la  compagnie  d’assurances. 
De  telle  sorte  que  l’on  peut  distinguer  deux  formes 
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de  rhystêro-traumatisme  ;  la  forme  frimitive, 
succédant  immédiatement  à  l’accident,  et  la  forme 
secondaire  succédant  immédiatement  à  la  reprise 
du  travail.  Dans  l’une  et  l’autre  forme,  la  sugges¬ 
tion  a  joué  le  rôle  principal. 

Influencede  l’émotion.  — ^ Cet  élément  est  très 
important  pour  le  médecin  légiste,  car  il  est  re¬ 
connu  que  les  conséquences  résultant  d’une  émo¬ 
tion  survenue  au  cours  du  travail  tombent  sous 
le  coup  de  la  loi  de  1898.  En  effet,  suivant  l'avis 
de  Sachet,  l’accident  est  une  lésion  corporelle 
provoquée  par  l’action  violente  et  subite  d’une 
cause  extérieure  ;  la  jurisprudence  n’exige  pas  un 
traumatisme  direct  et  admet  qu’il  y  a  accident 
dès  lors  qu’il  y  a  relation  de  cause  à  effet  entre 
letravailetla  lésion.  Or,  c’est  le  cas  de  l’émotion  : 
choc  produit  par  un  événement  au  cours  du  tra¬ 
vail.  Il  y  a,  à  ce  point  de  vue,  une  différence  très 
notable  entre  la  suggestion  et  l’émotion  :  il  n’est 
pas  douteux  que  la  part  de  la  responsabilité  de 
l’accident  est  beaucoup  plus  grande  dans  le  se¬ 
cond  cas  que  dans  le  premier.  Ea  question  de 
savoir  quelle  est  la  part  de  cés  deux  facteurs  dans 
la  production  des  phénomènes  hystériques  est 
donc  capitale  pour  le  médecin  légiste. 

Cette  question  a  été  longuement  débattue  dans 
une  réunion  de  la  Société  de  Neurologie  et  de  la 
Société  de  Psychiatrie  en  décembre  1909,  consa¬ 
crée  à  l’influence  de  l’émotion  sur  les  aSections 
du  système  nerveux.  Tandis  que  Babinski,  'fidèle 
à  sa  conception  pithiatique  exclusive  de  l’hysté¬ 
rie,  s’est  refusé  à  admettre  que  l’émotion  puisse 
produire  les  accidents  hystériques  en  dehors  de 
la  suggestion,  la  plupart  des  neurologistes  n’ont 
pas  hésité  à  admettre  cette  influence.  Des  distinc¬ 
tions  intéressantes  ont  été  faites  au  point  de  vue 
de  l’influence  émotionnelle  entre  ces  diverses 
manifestations  de  l’hystérie  :  crises  convulsives, 
paralysies,  contractures  et  troubles  de  la  sensibi¬ 
lité.  Mais  ce  qu’il  faut  retenir  de  Cette  importante 
discussion,  et  à  ce  point  de  vue  tous  les  avis  ont 
été  unanimes,  c’est  que  l’émotion,  pas  plus  d’ail¬ 
leurs  que  le  traumatisme,  ne  crée  pas  l’hystérie, 
mais  peut  provoquer  les  manifestations  hysté¬ 
riques  chez  un  sujet  dont  l’émotivité  était  déjà 
troublée. 

Prédisposition  latente  à  l’hystérie  ré¬ 
vélée  par  l’accident.  —  En  examinant  le  blessé 
avec  soin,  on  constate  dans  son  état  psychique, 
dans  ses  antécédents,  des  renseignements  prou¬ 
vant  que  l’hystérie  était  déjà  en  puissance,  ha. 
disproportion  souvent  énorme  qui  existe  entre  la 
bénignité  du  traumatisme  et  la  gravité  des  phé¬ 
nomènes  morbides  qui  en  résultent  est  une 
preuve  nouv'elle  de  cette  prédisijosition.  Il  est  à 


remarquer  que  les  grandes  catastrophes  produi¬ 
sent  rarement  des  accidents  hystéro-traumatiques, 
Ee  Dr  Neri  (de  Bologne),  cité  par  Babinéki,  sur 
2.000  rescapés  de  la  catastrophe  de  Reggio- 
Messine,  n’a  pas  rencontré  un  seul  cas  de  paralysie 
ou  de  contracture  hystérique.  A  ce  point  de  vue,  il 
y  a  lieu  de  retenir  la  distinction  étiologique 
qui  existe  entre  l’hystérie  et  la  névrose  trauma¬ 
tique,  la:  première  empruntant  sa  plus  grande 
influence  étiologique  à  la  prédisposition  du  sujet, 
et  la  deuxième  relevant  pour  une  plus  grande 
part  des  circonstances  de  l’accident. 

Mais  le  traumatisme  peut  aggraver  une  hysté¬ 
rie  déjà  constituée  et  déterminer  l’apparition  de 
nouvelles  manifestations  hystériques.  Ces  cas 
sont  les  plus  rares  et  entraînent  nécessairement 
de  la  part  de  l’expert  une  répartition  de  ce  qui 
re\ûent  à  l’accident  et  de  ce  qui  existait  avant  lui. 


Les  différents  types  cliniques  que  revêt 
l’hystéro-traumatisme  dans  les  accidents  du 
travail  ne  peuvent  être  étudiés  ici  ;  ils  sont 
décrits  dans  les  ouvrages  classiques  et  nous  ren¬ 
voyons  leur  exposé  au  Guide  pour  les  incapacités 
du  travail  qui  doit  paraître  prochainement  et  dans 
lequel  le  Professeur  Imbert  a  bien  voulu  nous 
confier  la  rédaction  de  la  partie  médicale. 

Nous  nous  bornons  à  citer  parmi  les  paral'jrsies 
flasques  :  la  monoplégie  brachiale  qui  est  la  plus 
commune,  la  monoplégie  crurale,  la  paraplégie 
pouvant  revêtir  la  forme  astasi-abasique,  l’hémi¬ 
plégie.  Ees  contractures  hystériques  se  super¬ 
posent  aux  lésions  traumatiques  parfois  minmies 
et  fugaces,  auxquelles  elles  survivent  indéfini¬ 
ment,  sans  produire  de  rétractions  fibreuses.  Ees 
arthralgies  hystériques  avec  leur  hyperesthésie 
cutanée,  leurs  contractures  exagérées,  leur  dispa¬ 
rition  sous  chlorofonne  montrant  l’intégrité  de 
l’article,  leur  réalisation  d’emblée,  leur  persis¬ 
tance  indétenuinée  èt  leur  brusque  disparition 
doivent  être  bien  connues  de  l’expert.  Citons  en¬ 
core  le  tremblement  hystérique  qui  peut  faire 
croire  à  une  affection  organique  du  système  ner¬ 
veux,  à  une  sclérose  en  plaques  notamment,  le 
mutisme  hystérique  et  l’amnésie  hystérique  plus 
durable  que  l’amiiésie  rétrograde  traumatique 
vulgaire.  Enfin  les  crises  convulsives  hystériques 
doivent  être  soigneusement  distinguées  des  crises 
d’épilepsie. 

Ee  diagnostic  de  l’hystéro-traumatisme  doit 
être  posé  par  l’expert  à  plusieurs  points  de  vue  : 

1°  Il  doit  reconnaître  la  nature  hystérique  de 
l’accident,  et  lîour  cela  il  doit,  à  notre  avis,  se 
bien  souvenir  du  cadre  tracé  pas  Babinski,  etéli- 
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miner  de  l’hystérie  ce  qui  en  a  été  reconnu 
étranger  (troubles  des  réflexes  tendineux,  cutanés 
et  pupillaires,  troubles  vaso-moteursettrophiques, 
hémorragie,  anurie,  albuminurie,  fièvre). 

2°  Il  doit  savoir  distinguer  les  troubles  hysté¬ 
riques  des  symptômes  d’origine  organique.  A  ce 
point  de  vue,  la  science  possède  aujourd’hui  des 
moyens  précieux  de  diagnostic  que  l’expert  doit 
connaître  et  avec  lesquels  il  doit  se  familiariser  : 
citons  parmi  les  plus  importants  le  signe  dupeau- 
cier,  celui  de  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et 
du  bassin,  le  signe  du  jambier  antérieur,  celui  de 
la  pronation,  la  recherche  des  réflexes  tendineux 
et  cutanés,  et  notamment  le  signe  des  orteils  qui 
a  une  si  grande  valeur.  Ces  signes  nous  ont  été 
enseignés  par  Babinski  pour  la  plupart,  et  l’on 
peut  dire  que  c’est  lui  qui  nous  a  fourni  les 
moyens  pratiques  de  distinguer  l’hystérie  des 
affections  organiques.  Ils  se  confirment  d’habi¬ 
tude  l’un  l’autre,  et,  en  se  superposant,  ils  donnent 
plus  de  force  au  diagnostic,  soit  dans  le  sens  orga¬ 
nique,  soit  dans  le  sens  hystérique. 

30  Le  diagnostic  de  la  simulation  ne  doit  pas 
être  négligé.  Il  ne  faut  cependant  pas,  comme  oa  a 
parfois  de  la  tendance  à  le  faire,  considérer  â 
priori  l’hystérique  comme  un  simulateur  :  c’est 
un  suggestionné,  ce  qui  n’est  pas  du  tout  la  même 
chose.  Toutefois,  l’hystérique  est  parfaitement 
capable  de  fabulation  et  de  mensonge  ;  il  est  ca¬ 
pable  de  supercheries  gratuites,  à  plus  forte  rai¬ 
son  son  ingéniosité  s’exercera-t-elle  dans  une 
circonstance  où  son  intérêt  est  en  jeu.  Aussi  le 
médecin  expert  doit-il  contrôler  les  affirmations 
de  l’hystérique,  quand  il  déclare  avoir  vomi  du 
sang,  éprouver  des  douleurs  intolérables,  être  in¬ 
capable  de  mouvoir  un  membre  :  il  le  fera  surveil¬ 
ler,  lui  tendra  au  besoin  des  pièges  et  ne  conclu¬ 
ra  qu’à  bon  escient. 

4°  Il  faut  faire  le  diagnostic  des  associations 
hystéro-traumatiques  qui  ne  sont  pas  rares  dans 
les  accidents  du  travail.  Dans  le  cas  le  plus  simple, 
on  verra  une  lésion  traumatique  s’accompagner 
de  troubles  de  la  sensibilité,  de  paralysie  ou  de 
contracture  à  caractère  nettement  hystérique. 
La  lésion  étant  limitée  à  une  région,  on  voit  la 
paralysie  s’étendre  au  membre  tout  entier,  s’ac¬ 
compagner  d’anesthésie  complète,  etc.  Mais  il  y  a 
des  faits  plus  complexes  dans  lesquels  on  voit  une 
lésion  du  système  nerveux  central,  par  exemple, 
s’accompagner  de  symptômes  hystériques  qui 
s’endievêtrent  avec  ceux  de  la  lésion  organique. 
Dans  ces  cas,  chaque  S}unptôme  doit  être  examiné 
et  interprété  un  à  un  et  classé  en  organique  et 
inorganique.  Cette  analyse,  si  délicate  qu’elle 
soit,  est  pourtant  nécessaire  à  l’expert,,  puisqu’il 


a  à  apprécier  la  nature  des  dommages  causés  par  le 
traumatisme. 

Le  pronostic  de  l’hystéro-trauiuatisme  dû  aux 
accidents  du  travail  est  toujours  incertain.  Tou¬ 
tefois,  dans  les  circonstances  qui  ont  accompagné 
et  suivi  l’accident,  les  examens  médicaux  succes¬ 
sifs,  l’influence  des  hommes  d’affaires,  la  con¬ 
tradiction  de  la  procédure,  la  préoccupation  de 
l’indemnité,  il  y  a  des  facteurs  qui,  pour  avoir  une 
influence  moins  absolue  que  lorsqu’il  s’agit  de 
neurasthénie,  et  surtout  de  névrose  traumatique, 
n’en  ont  pas  moins  une  réelle.  Et  comme  consé¬ 
quence,  il  est  assez  commun  de  voir  un  règlement 
rapide  suivi  d’une  atténuation  notable,  et  même  de 
la  disparition  complète  des  accidents  hystériques. 

II.  —  La  neurasthénie  traumatique. 

Dans  l’hystérie  traumatique,  nous  avons  ren¬ 
contré  un  certain  nombre  de  signes  objectifs 
différant  des  syndromes  organiques  et  permettant 
de  déterminer  la  nature  de  l’affection.  Dans  la 
neurasthénie,  qu’elle  soit  traumatique  ou  non,  la 
symptomatologie  est  presque  entièrement  subjec¬ 
tive,  et,  pour  un  observateur  non  prévenu,  la  sus¬ 
picion  résulte  de  l’impossibilité  de  contrôler  les 
affirmations  du  malade.  N’en  est-il  pas  de  même, 
d’ailleurs,  de  tous  les  neurasthéniques  ?  En  de¬ 
hors  des  médecins  habitués  à  la  séméiologie  de  ces 
états  si  semblables  à  eux-mêmes,  ne  voit-on  i)as 
constamment  l’entourage  du  malade  et  un  trop 
grand  nombre  de  médecins  accueillir  avec  un 
scepticisme  mal  dissimulé  les  doléances  des  mal¬ 
heureux  neurasthéniques?  Mais,  lorsqu’il  s’agit 
d’accidents  du  travail,  on  conçoit  combien  on  est 
facilement  amené  à  douter  de  la  bonne  foi  de  ces 
lamentations,  d’autant  plus  suspectes  qu’elles 
paraissent  destinées  à  grossir  le  dommage  et  à 
faire  augmenter  le  clüffre  de  l’indemnité.  Souvent, 
il  n’enestrien,  et,  dans  l’exposé deleurs  souffrances, 
dans  l’affirmation  qu’ils  sont  incapables  de  re¬ 
prendre  leur  travail,  les  accidentés  neurasthéni¬ 
ques  sont  de  bonne  foi  en  dépit  des  apparences. 
Le  médecin-expert  n’évitera  l’erreur  que  par  une 
connaissance  précise  des  symptômes  de  la  neu¬ 
rasthénie  qui  ne  sont  pas  sensiblement  différents 
dans  la  fonne  traumatique  et  dans  les  autres 
formes  de  la  neurasthénie. 

Étiologie.  —  Dans  son  livre  sur  les  accidents 
du  travail,  Thoinot  distingue  trois  facteurs  qui 
peuvent  agir  isolément  ou  simultanément  sur  la 
production  de  la  neurasthénie  :  ce  sont  le  trau¬ 
matisme  physique  et  le  traumatisme  psychique  ; 
les  inquiétudes  morales  diverses  consécutives  au 
traumatisme.  Nous  en  ajouterons  deux  autres  : 
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les  soufErances  et  l’épuisement  que  détermine 
un  traumatisme  grave,  et  les  lésions  latentes  et 
minimes  du  système  nerveux  central. 

а.  l.e  traumatisme  physique. — Il  est  d’inten¬ 
sité  et  de  siège  variables,  mais  il  porte  fréquem¬ 
ment  sur  le  crâne  :  fracture,  commotion  céré¬ 
brale,  épanchement,  etc.,  et  sur  la  colonne  ver¬ 
tébrale  avec  ou  sans  fracture.  Mais  il  peut  aussi 
intéresser  seulement  le  système  nerveux  périphé¬ 
rique  et  agir  d’une  manière  indirecte,  lorsque  le 
traumatisme  a  causé  une  violente  commotion  des 
centres  nerveux,  il  peut,  suivant  la  remarque  de 
Vibert,  sufiire  à  lui  seul  à  produire  la  neurasthénie. 
Au  contraire,  quand  le  trauma  est  légér  et  qu’il 
n’atteint  pas  directement  le  système  nerveux, 
il  faut  faire  intervenir  les  causes  suivantes. 

б.  Le  traumatisme  psychique  intervient  dans 
les  catastrophes,  dans  les  accidents  imprévus  et 
impressionnants,  ou  encore  lorsque,  pour  une 
cause  ou  pour  une  autre,  le  blessé  croit  avoir  été 
exposé  à  un  danger  considérable.  Souvent  les 
lésions  matérielles  ont  été  minimes,  et  il  y  a  eu 
-phis  de  -peur  que  de  mal.  Vibert  cite  à  ce  propos 
l’observation  d’un  mécanicien  de  chemin  de  fer 
qui,  lancé  dans  la  gare  d’Austerlitz  à  la  tête  du 
train  qu’il  ne  pouvait  arrêter,  enfoui  avec  sa  ma¬ 
chine  dans  du  sable,  n’eut  que  des  blessures  insi¬ 
gnifiantes;  bien  qu’ayant  attendu  le  moment  où 
il  allait  être  broyé,  et  fit  à  la  suite  de  la  neuras¬ 
thénie  traumatique.  Toutefois  l’émotion  n’est 
pas,  elle  non  plus,  un  facteur  indispensable, 
puisque  parfois  le  blessé  a  reçu  à  l’improviste  un 
choc  qui  lui  enlève  sa  connaissance.  D’autre  part, 
l’émotion  la  plus  violente  ne  suflBtpas,  puisque, 
lors  de  la  catastrophe  du  Métropolitain  en  1903, 
il  y  eut  en  tout  un  seul  cas  dé  neurasthénie  trau¬ 
matique. 

Dans  la  discussion  des  Sociétés  de  Neurologie 
et  de  Psychiatrie  déjà  citée,  le  rôle  de  l’émotion 
dans  la  neurasthénie  fut  considéré  par  la  majorité 
comme  ne  pouvant  être  réalisé  si  le  sujet  n’est 
pas  un  émotif,  et  ne  présente  pas  un  fonds  de  débi¬ 
lité  mentale  ou  de  dégénérescence  psychique 
héréditaire.  Pour  d’autres,  au  contraire,  '  Crocq 
notamment,  la  neurasthénie  peut  être  créée  de 
toutes  pièces  par  les  émotions.  Disons  que,  pour 
l’expert  qui  ne  possède  pas  les  éléments  d’infor¬ 
mation  nécessaires,  la  recherche  de  cette  prédis¬ 
position  sera  vaine  le  plus  souvent.  Serait^ille 
suivie  de  résultat,  la  tendance  actuelle  à  ne  tenir 
aucun  compte  de  l’état  antérieur  lui  enlèverait 
toute  portée. 

c.  Préoccupations  diverses.  —  Ces  préoccupa¬ 
tions  sont  constituées  d’abord  par  la  crainte 
qu’éprouve  l’ouvrier  de  ne  plus  retrouver  sa  vali¬ 


dité  première  et  de  garder  une  infirmité  indélébile 
Elles  sont  en  second  lieu  d’ordre  pécuniaire,  car, 
malgré  les  dispositions  de  la  loi  de  1898,  l’acci¬ 
dent  est  très  souvent  une  cause  de  gêne  et  même 
de  misère  pour  la  victime  chargée  de  famille. 
Le  troisièm.e  sujet  de  préoccupation  est  le  procès 
où  sont  engagés  les  intérêts  de  l’accidenté,  et 
c’est  en  ce  sens  qu’on  a  parlé  de  neurasthénie  de 
frocéduxe. 

Sans  doute  les  préoccupations  processives 
n’occupent  pas  toute  la  scène  morbide  ici,  comme 
elles  le  font  dans  la  sinistrose,  mais  elles  jouent  un 
rôle  qui  ne  doit  pas  être  négligé,  et,  si  elles  ne  sont 
pas  avouées  par  l’accidenté,  leur  influence  appa¬ 
raît  avec  évidence  dans  l’amélioration  rapide 
qui  se  produit  après  la  liquidation  de  l’affaire. 

d.  Souffrances  graveset  prolongées.  — C’est  là 
un  élément  très  important  chez  les  ouvriers  vic¬ 
times  d’un  accident  grave  intéressant  le  système 
nerveux,  périphérique  :  fractures,  écrasements 
brûlures,  infection  des  plaies,  foyers  de  suppura¬ 
tion  avec  fusées  et  décollement  étendu,  gangrènes, 
phlébites,  névrites,  névralgies.  L’intensité,  la  ré¬ 
pétition,  la  prolongation  des  souffrances,  les  in¬ 
somnies  persistantes  qu’eUes  entraînent,  jointes 
à  l’affaiblissement  qui  résulte  de  lésions  graves, 
de  l’infection  qu’elles  déterminent,  sont  bien  ca¬ 
pables  d’amener  et  d’expliquer  un  état  de  neu¬ 
rasthénie  caractérisée.  C’est  d’une  neurasthénie 
tardive  cÿx’il  b’ agA  alors,  et  souvent  les  troubles 
nerveux  ne  se  dessinent  qu’au  moment  où  l’amé¬ 
lioration  se  produit,  pendant  la  période  de  con¬ 
valescence,  alors  que  la  souffrance  et  l’infection 
ont  disparu,  tout  comme  cela  se  produit  pour 
les  neurasthénies  consécutives  aux  maladies  ordi¬ 
naires. 

e.  Lésions  minimes  et  plus  ou  moins  latentes 
du  système  nerveux.  — L’existence  de  lésions  des 
centres  nerveux  ayant  un  rapport  plus  ou  moins 
direct  avec  le  traumatisme  se  rencontre  assez 
souvent  chez  les  accidentés  du  travail  qui  pré¬ 
sentent  les  symptômes  de  la  neurasthénie  ;  ces 
lésions  sont  souvent  minimes  sans  doute,  difficiles 
à  décèler,  mais  elles  ne  jouent  pas  moins  un  rôle 
important  dans  la  pathbgénie  de  la  neurasthénie 
traumatique,  qu’çlles  contribuent  à  prolonger,  à 
aggraver  et  à  enttetenir. 

Il  s’agit,  dans  certains  cas,  de  sujets  âgés,  d’ar- 
tério-scléreux,  d’alcooliques,  chez  lesquels  des 
spasmes  vasculaires  ou  des  raptus  sanguins  ont 
pu  amener  des  foyers  de  nécrose  envahissante 
(Brissaud)  (i).  Crocq  a  insisté  de  son  côté  sur 

(i)  Brissaud,  I^es  troubles  nerveux  post-traumatiques 
(30  Congrès  des  accidents  du  travail,  Rome,  1909  ;  Presse  Mé¬ 
dicale,  24  juillet  1909,  n»  526). 
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la  gravité  de  ces  lésions  capables  de  détenniner 
une  démence  progressive,  une  véritable  paralysie 
générale  traumatique.  Lombroso,  au  Congrès  de 
Rome,  a  également  parlé  des  névroses  liées  à 
l’artériosclérose,  soit  que  celle-ci  ait  pris  naissance 
après  l’accident,  soit  qu’elle  ait  été  aggravée  par 
celui-ci,  si  elle  préexistait. 

D’autres  fois,  c’est  le  traumatisme  lui-même  qui 
a  déterminé  des  lésions  du  système  nerveux,  lésions 
capables  de  produire,  à  elles  seules,  les  phénomènes 
neurasthéniques.  Ces  lésions  peuvent  porter  sur  le 
système  nerveux  périphérique,  ou  sur  les3'stème 
nerveux  central  (i).  Dans  le  premier  cas,  ce  sont 
des  blessures  des  membres,  par  exemple,  à  la 
suite  desquelles  douleurs,  impotence  musculaire, 
contractures  sont  hors  de  proportion  avec  le 
traumatisme,  en  même  temps  que  l’état  général 
du  sujet  dénote  les  symptômes  caractéristiques 
de  la  neurasthénie  traumatique.  Mais  les  bles¬ 
sures  portant  sur  le  système  nerveux  central  sont 
plus  capables  encore  de  déterminer  des  pertur¬ 
bations  fonctionnelles  présentant  les  caractères 
de  la  neurasthénie.  Ce  sont  des  traumatismes 
graves  portant  sur  l’axe  encéphalo-médullaire  : 
fractures  du  crâne,  du  rachis,  hématorachis, 
compression  radiculaire,  etc.  Ces,  lésions  ne  sont 
parfois  pas  directement  appréciables  ;  c’est,  à  la 
suite  de  contusion  ou  de  commotion  cérébrale, 
une  céphalée  persistante  et  localisée  en  rapport 
avec  un  épanchement  sanguin  dans  la  pie-mère 
ou  la  dure-mère,  des  foyers  d’encéphalite,  des 
adhérences,  méningées,  des  foyers  de  sclérose, 
de  ramollissement  consécutif  au  traumatisme 
ou  à  une  encéphalite  passée  inaperçue  dans  la 
gravité  du  trauma  et  du  coma  consécutif,  d’autres 
fois  ayant  évolué  sourdement  et  ne  se  manifes¬ 
tant  que  par  des  séquelles.  Enfin  le  grand  sympa¬ 
thique  a  pu  être  intéressé  dans  les  traumatismes 
abdominaux  ayant  entraîné  des  lésions  de  péri¬ 
tonite  ou,  comme  on  dit  à  tort,  à  mon  sens,  de 
péritonisme.  Dans  ce  cas,  ce  sont  des  troubles 
vagues  ayant  pour  point  de  départ  le  sympathique 
abdominal  et  se  traduisant  par  des  crises  d’an¬ 
goisse  inexprimable,  des  phénomènes  syncopaux, 
des  troubles  vaso-moteurs,  des  perturbations 
cardiaques,  etc. 

Symptômes  de  la  neurasthénie  traumatique. 
—Le  début  peut  être  précoce  ou  tardif.  A  la  suite 
d’un  traumatisme  crânien  grave  ou  d’un  grand 
ébranlement  du  système  nerveux,  le  blessé  pré¬ 
sente  les  signes  de  la  commotion  cérébrale  ou 
spinale,  parmi  lesquels  on  peut  distinguer  l’am¬ 
nésie,  la  confusion  mentale,  l’autoniatisme,  le  dé- 

(i)  Voy.  Assoc.  méd'.c.-cUir.  des  accidents  du  travail,  i"  réu¬ 
nion,  13  et  14  mai  1906. 


lire,  un  tremblement  généralisé  :  ces  signes  font 
place  à  ceux  de  la  neurasthénie.  Ou  bien  celle-ci 
peut  s’établir  d’emblée  avec  ses  stigmates  ca¬ 
ractéristiques,  réalisant  très  vite  le  tableau  cli¬ 
nique  complet,  et  il  convient  de  remarquer  que 
ce  mode  de  début  est  plus  spécial  aitx  commo¬ 
tions  nerveuses,  matérielles  ou  psychiques. 

Le  début  tardif  est  plus  fréquent  :  c’est  celui  qui 
apparaît  à  la  suite  de  l’action  lente  des  causes 
morales  déprimantes  ou  capables  d’entraîner  à 
la  longue  l’épuisement  du  système  nerveux. 
L’invasion  est  alors  plus  lente,  l’affection  se  cons¬ 
titue  pièce  à  pièce,  augmentant  graduellement 
et  d’intensité  et  de  richesse  sjrmptomatique. 

A  la  période  d’état,  nous  retrouvons  ici  tous 
les  stigmates  de  la  neurasthénie,  tels  que  Charcot 
les  décrivait  :  la  céphalée  persistante,  l’insomnie, 
le  vertige,  et  surtout  l’état  montai  qui  domine  la 
situation,  l’obnubilation  intellectuelle,  l’impossi¬ 
bilité  à  fixer  l’attention,  l’affaiblissement  de  la 
mémoire,  l’aboulie,  le  changement  du  caractère, 
les  diverses  phobies,  etc.  Parmi  les  stigmates 
spinaux,  il  faut  insister,  à  côté  de  la  rachialgie 
pouvant  faire  croire  à  une  lésion  traumatique  de 
la  colonne  vertébrale,  sur  l’asthénie  iieitro-muscu- 
laire.  On  comprend  l’importance  que  prend  ce 
symptôme  dans  les  suites  de  l’accident  du  tra¬ 
vail  ;  le  médecin  ou  la  compagnie  d’assurance,  ne 
constatant  plus  aucun  signe  objectif,  déclare  le 
blessé  consolidé  ou  guéri.  L’ouvrier,  parfois  con¬ 
vaincu  à  l’avance  qu’il  sera  incapable  de  se  livrer 
à  un  travail  quelconque,  y  renonce  après  mie  courte 
tentative,  retourne  à  l’assurance  ou  fait  appeler 
un  médecin  qui  lui  délivre  un  certificat,  et  la  dis¬ 
cussion  continue.  Inutile  d’insister  sur  les  sym¬ 
ptômes  viscéraux  :  les  troubles  dyspeptiques,  les 
troubles  cardio-vasculaires,  etc.  ;  ils  doivent  être 
familiers  à  l’expert. 

Disons,  en  terminant,  que  la  neurasthénie  trau¬ 
matique,  essentiellement  protéiforme,  est  condi¬ 
tionnée  dans  son  exjiression  clinique  par  l’acci¬ 
dent  qui  a  déterminé  son  explosion  :  c’est  ainsi 
que  les  états  d’angoisse,  les  phobies  portent  l’em¬ 
preinte  de  l’événement  causal  ;  la  douleur  loca¬ 
lisée  au  niveau  du  point  où  a  porté  le  trauma¬ 
tisme  devient  le  point  de  départ  de  préoccupa¬ 
tions  hypocondriaques  ;  crainte  d’une  carie  os¬ 
seuse,  d’.un  abcès  profond,  etc.  D’ailleurs,  les 
formes  anxieuses  sont  assez  communes,  et  par  là 
la  neurasthénie  traumatique  voisine  avec  les 
psychoses  traumatiques  pouvant  aboutir  aux 
formes  mentales  dont  la  limite  n’est  pas  toujours 
facile  à  détenniner. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  neuras¬ 
thénie  traumatique  demande  une  notion  bien 
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précise  des  symptômes  caractéristiques  de  cette 
affection.  Il  faut  sans  doute  se  méfier  de  la  simu¬ 
lation  et  de  l’exagération,  mais  il  faut  se  garder 
d’une  méfiance  excessive.  I,a  simulation  est  moins 
fréquente  qu’on  ne  serait  tenté  de  le  croire,  car, 
à  simuler  quelque  chose,  l'accidenté  préfère  d’or¬ 
dinaire  invoquer  quelque  chose  de  moins  vague 
et  de  moins  suspect  que  la  neurasthénie.  Il  est 
plus  difficile  de  faire  la  part  de  l’exagération,  car 
le  neurasthénique  est  toujours  enclin  à  exagérer 
l’importance  de  ses  souffrances  et  la  gravité  de 
son  état,  et,  le  faisant,  il  est  de  bonne  foi.  Mais, 
en  pratique,  cela  n’a  pas  une  importance  considé¬ 
rable,  car,  ainsi  que  nous  le  verrons,  dans  ses  for¬ 
mes  simples,  la  neurasthénie  ne  justifie  pas  un 
pourcentage  élevé  d’incapacité  permanente. 

Il  n’en  est  pas  de  même  des  cas  dans  lesquels  la 
neurasthénie  est  liée  à  un  état  organique.  Il  sera 
toujours  difficile  de  fixer  le  départ  des  phéno¬ 
mènes  des  deux  ordres.  Ici  comme  pour  les  asso¬ 
ciations  hystéro-organiques,  c’est  par  une  ana¬ 
lyse  minutieuse  de  chaque  symptôme  que  l’on 
pourra  arriver  à  faire  la  délimitation.  Il  faudra 
rechercher  systématiquement  les  signes  de  l’ar¬ 
tériosclérose  ;  apprécier  l’état  du  muscle  cardia¬ 
que,  de  l’aorte,  mesurer  la  tension  artérielle,  in¬ 
terroger  les  fonctions  urinaires  et  ne  pas  croire 
qu’être  neurasthénique  dispense  d’être  artério- 
scléreux.  Il  faudra  aussi  rechercher  s’il  existe 
quèlques  symptômes  de  lésion  cérébrale  ou  médul¬ 
laire,  rechercher  les  réflexes,  etc. 

I^e  pronostic  de  la  neurasthénie  trauma¬ 
tique  est  bénin  dans  un  grand  nombre  de  cas.  I,a 
pension  du  blessé  liquidée,  il  cesse  d’être  pour¬ 
suivi  par  la  préoccupation  incessante  de  son  pro¬ 
cès,  il  se  remet  au  travail,  et  sa  situation  s’amé¬ 
liore.  Toutefois,  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi 
lorsqu’il  existe  des  tares  héréditaires  graves,  lors¬ 
que  l’état  général  est  gravement  atteint  par  un 
traumatisme  important,  lorsque  le  sujet  est 
amaigri,  très  affaibli  et  surtout  lorsque,  sous  la 
neurasthénie,  existe  une  lésion  organique  même 
minime  :  artériosclérose,  petit  foyer  d’encépha¬ 
lite,  petit  épanchement  sanguin  ;  là,  le  pronostic 
est  beaucoup  plus  sévère  et  la  réduction  de  l’in- 
capacité  ouvrière  n’est  guère  à  espérer.  Enfin, 
dans  les  fonnes  les  plus  sévères,  la  neurasthénie 
peut  aboutir  à  la  démence  traumatique. 

Nous  réservons  pour  un  prochain  article  les 
considérations  qui  concernent  les  névroses  trau¬ 
matiques  proprement  dites,  et  nous  terminerons 
cette  étude  par  les  conclusions  qu’elle  comporte 
en  matière  d’expertise. 


VALEUR  DE  L’CEIL  BLESSÉ 

D’APRÈS  LA  LOI  SUR 

LES  ACCIDENTS  DU  TRAVAIL 


le  D'  F.  TERRIEN, 

Professeur  agrégé  à  lu  Faculté  de  Médecine  de  Paris. 

Ophtalmologiste  de  l’hôpital  des  Enfants-Maladcs. 

La  question  de  la  valeur  de  l’œil  blessé  a  acquis 
une  portée  très  générale  depuis  la  loi  du  9  avril 
1898  sur  les  accidents  du  travail.  L’œil,  par  sa 
situation,  est  particulièrement  exposé  aux  trau¬ 
matismes,  et  les  blessures  qui  peuvent  l’atteindre 
forment  le  cinquième  de  la  totalité  des  accidents 
du  travail.  Et,  parmi  les  traumatismes  oculaires, 
près  des  deux  tiers  reconnaissent  une  origine  pro¬ 
fessionnelle. 

Aussi,  en  raison  de  l’importance  de  l’organe 
visuel,  la  moindre  adultération  de  ce  dernier 
retentira  sur  la  capacité  professionnelle  de  l’ou¬ 
vrier,  et  aussitôt  se  posera  la  question  de  l’indem¬ 
nité  à  accorder. 

Deux  cas  sont  à  envisager  :  incapacité  absolue 
et  permanente,  incapacité  partielle  et  perma¬ 
nente. 

Le  premier  est  réalisé  par  la  perte  complète  ou 
presque  complète  des  deux  yeux.  Le  sujet  est  tout 
au  plus  capable  de  se  diriger  ;  il  lui  est  devenu 
impossible  de  remplir  aucun  travail,  et  la  rente  à 
lui  allouée  sera  égale  aux  deux  tiers  du  salaire 
annuel  ;  il  n’y  a  là  matière  à  aucune  discussion. 

Au  contraire,  la  perte  d’un  œil,  qu’elle  soit  com¬ 
plète,  entraînant  une  cécité  absolue  de  cet  œil, 
ou  partielle  et  laissant  encore  un  certain  degré  de 
vision,  donne  lieu  à  une  incapacité  partielle  et 
permanente  si  la  lésion  de  l’œil  est  définitive. 

L’ouvrier,  de  ce  chef,  a  droit,  en  vertu  de  la  loi 
de  1898,  à  une  rente  égale  à  la  moitié  de  la  réduc¬ 
tion  subie  dans  son  salaire  du  fait  de  l’accident. 

Nous  devons  donc  résoudre  les  deux  questions 
suivantes  :  Quelle  est  la  réduction  que  fait  subir 
au  salaire  la  perte  totale  d’un  œil?  Quelle  est  la 
diminution,  lorsque  la  vision  d’un  œil  est  seule¬ 
ment  affaiblie? 

Il  suffirait,  semjble-t-il,  pour  déterminer  le  degré 
de  réduction  de  capacité  professionnelle  de  l’ou¬ 
vrier,  de  comparer  son  gain  après  l’accident  à  son 
salaire  d’avant  l’accident.  En  pratique,  la  ques¬ 
tion  est  très  complexe.  La  majorité  des  blessés, 
craignant  des  contestations  de  la  part  du  patron 
ou  de  la  Compagnie  d’assurances,  refusent  de 
reprendre  le  travail  avant  le  règlement  de  l’indem¬ 
nité.  Et,  de  fait,  si  certains  ouvriers,  conscicn- 
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cieux  ou  n’étant  pas  assurés,  arrivent  à  fournir 
après  l’accident  un  travail  aussi  utile  que  celui 
qu’ils  donnaient  précédemment  (nous  verrons,  en 
effet,  que  la  perte  d’un  œil,  en  réalité,  diminue  peu 
la  capacité  professionnelle),  la  majorité  aura  ten¬ 
dance  à  exagérer  le  dommage  subi  et  la  réduction 
de  capacité  professionnelle,  afin  d’obtenir  une 
indemnité  plus  forte. 

Aussi  l’appréciation  du  dommage  résultant 
de  l’accident  est-elle  purement  théorique .  be  méde¬ 
cin  est  appelé  à  donner  son  avis  et  à  fixer  le  quan¬ 
tum  de  la  réduction  de  capacité,  et  par  là  même 
le  montant  de  l’indemnité,  dès  que  l’état  du  blessé 
est  définitif  et  avant  la  reprise  du  travail.  En 
attendant  que  des  moyennes,  indiquant  pour 
chaque  genre  de  métier  le  degré  de  vision  néces¬ 
saire  pour  l’exercer,  soient  nettement  établies, 
nous  devons,  à  l’heure  actuelle,  nous  baser  sur  les 
chiffres  un  peu  théoriques  actuellement  adoptés. 

Nous  aurons  donc  à  envisager  deux  cas  :  réduc¬ 
tion  de  capacité  professionnelle  lors  de  perte 
totale  de  l’un  des  deux  yeux,  réduction  lors  de 
perte  partielle. 

Dans  les  deux  cas,  il  y  a  incapacité  partielle  et 
permanente.  De  blessé  aura  donc  droit  à  la  moitié 
de  la  réduction  subie  dans  son  salaire  ;  si,  par 
exemple,  nous  estimons  la  réduction  de  capacité 
à  20  ou  40  p.  100,  on  donnera  au  sujet  une  rente 
égale  à  10  ou  20  p.  100  de  la  totalité  de  son  salaire 
annuel.  Si  bien  qu’en  réalité,  en  fixant  la  réduc¬ 
tion  de  capacité  professionnelle,  nous  détermi¬ 
nons  par  là-même  le  taux  de  la  rente  à  accorder 
au  blessé.  Envisageons  successivement  ces  deux 
cas. 

A.  Perte  totale  d’un  œil.  —  Da  vision  est 
entièrement  et  définitivement  abolie  d’un  côté. 
Quelle  est,  de  ce  chef,  la  réduction  de  capacité 
subie  par  l’ouvrier. 

Da  réponse  paraît  facile.  Il  semble,  en  effet,  que 
la  perte  de  l’un  des  deux  3’-eux  soit  équivalente  à 
une  demi-cécité.  Or,  la  cécité  absolue  entraînant 
ime  incapacité  totale,  celle-ci  devrait  entraîner 
mie  réduction  de  capacité  professionnelle  de 
50  1).  100  (c’était,  au  début,  le  chiffre  auquel  on 
s’était  arrêté).  Mais  on  s’est  aperçu  bientôt  que 
la  perte  d’un  œil,  n’était  nullement  comgarable 
à  la  perte  d’un  membre  par  exemple.  Da  distance 
qui  sépare  un  voyant  d’un  borgne  est  bien  moin¬ 
dre  que  celle  qui  sépare  le  borgne  d’un  aveugle. 
En  réalité,  et  si  l’on  excepte  certaines  professions 
délicates,  qui  exigent  une  vision  excellente  et  la 
vision  bhioculaire,  le  plus  ordinairement  la  perte 
de  l’un  des  deux  yeux  gênera  très  peu  l’ouvrier. 
Beaucoup  peuvent  gagner  après  l’accident  un 
salaire  identique  à  celui  qu’ils  avaient  avant,  et 
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il  résulte  de  la  plupart  des  statistiques  dressées 
dans  l’industrie  métallurgique  que,  pour  les  acci¬ 
dentés  ayant  subi  une  réduction  de  capacité, 
celle-ci  ne  dépasse  guère  10  à  12  p.  100. 

Mais,  à  côté  des  suites  réelles  immédiates,  nous 
devons  envisager  les  conséquences  indirectes  que 
l’accident  peut  avoir  dans  l’avenir.  De  borgne,  qui 
perd  son  premier  emploi,  en  trouvera  difficilement 
un  nouveau,  tout  patron  répugnant  à  engager  un 
sujet  dont  un  œil  est  déjà  perdu.  A  la  diminution 
réelle,  de  capacité  professionnelle,  viendra  donc 
s’ajouter  une  diminution  beaucoup  plus  impor¬ 
tante  :  la  diminution  de  capacité  de  concurrence. 
Aussi,  entre  ce  taux  de  50  p.  100,  beaucoup  trop 
élevé  en  regard  des  suites  réelles  et  immédiates 
de  l’accident,  etceluide  10  p.  100  qui  ne  tient  pas 
compte  des  conséquences  indirectes  de  la  bles¬ 
sure,  la  presque  unanimité  des  ophtalmologistes 
est  d’accord  aujourd’hui  pour  évaluer  entre 
25  et  33  p.  100,  la  réduction  de  capacité  profes¬ 
sionnelle  occasionnée  par  la  perte  d’un  œil.  En 
réalité,  ces  chiffres  sont  encore  trop  élevés.  Il  est 
vraisemblable  qu’ils  diminueront  à  mesure  que 
nous  connaîtrons  mieux  les  exigences  visuelles 
des  différents  métiers.  Ils  doivent  être  retenus  à 
l’heure  actuelle  et  nous  donnent  une  base  très 
suffisante  d’appréciation. 

Nous  évaluerons  donc  entre  25  et  33  p.  100  la 
réduction  de  capacité  professionnelle  subie  par 
l’ouvrier  victime  d’un  accident  du  travail,  qui  a 
cccasionné  chez  lui  la  perte  de  l’un  des  deux 
yeux. 

Déchiffré  inférieur,  25  p.  100,  convient  à  la  plu- 
l)art  des  professions,  c’est-à-dire  à  celles  qui 
n’exigent  pas  une  acuité  visuelle  supérieure  (ter¬ 
rassiers,  maçons,  manœuvres,  journaliers,  etc.). 
De  chiffre  de  33  p.  100  sera  réservé  aux  métiers 
exigeant  une  acuité  visuelle  supérieure  (horlo¬ 
gers,  mécaniciens  de  précision,  etc.). 

Bien  entendu,  il  y  aura  lieu  de  tenir  compte  de 
différents  facteurs.  Nous  supposons  tout  d’abord 
le  second  œil  doué  d’une  bonne  vision.  Si  celle-ci 
.  est  très  inférieure  à  la  normale,  on  élèvera  le  taux 
de  l’indemnité.  Un  autre  facteur  intéressant  est 
l’âge  de  la  victime.  Il  est  juste  d’accorder  davan¬ 
tage  à  l’ouvrier  âgé  qu’à  l’ouvrier  jemie,  car  le 
premier  trouvera  ensuite  un  emploi  beaucoup 
plus  difficilement  que  le  second.  De  même  pour¬ 
rait-on,  comme  on  l’a  proposé,  indemniser  un 
peu  plus  largement  la  perte  de  l’œil  droit,  l’œil 
gauche  étant,  paraît-il,  plus  fréquemment  blessé 
que  l’œil  droit. 

Faut-il  indemniser  davantage  la  perte  de 
l’œil  que  la  perte  de  la  vision  de  cet  œil?  En 
d’autres  termes,  faut-il  établir  une  différence  sui- 
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vant  que  l’œil  blessé  a  conservé  sa  forme,  est  atro¬ 
phié,  ou  même  a  dû  être  enlevé  ?  En  principe,  il 
n’y  a  pas  lieu  de  retenir  le  facteur  défiguration. 
Ea  loi  française,  en  effet,  ne  tient  pas  compte  du 
dommage  intrinsèque  résultant  de  l’accident, 
mais  seulement  des  conséquences  de  celui-ci  sur 
la  réduction  de  capacité  professionnelle  de  l’ou¬ 
vrier.  Or  il  est  évident  que  l’ablation  d’un  œil 
déjà  perdu  ne  modifiera  en  rien  la  capacité  pro¬ 
fessionnelle  de  l’ouvrier.  Il  n’aura  donc  droit,  de 
ce  chef,  à  aucune  indemnité,  et  cette  manière 
de  voir  a  été  confirmée  par  la  jurisprudence. 

Elle  est  propre  à  la  loi  française.  Dans  la  plu¬ 
part  des  pays,  et  en  particulier  en  Allemagne, 
l’indemnité  est  un  peu  plus  élevée  si  l’œil  n’a  pu 
être  conservé.  Et  ceci  est  absolument  juste.  Sans 
doute,  la  loi  n’indemnise  que  l’incapacité  de  tra¬ 
vail  sans  tenir  compte  du  dommage  esthétique  ; 
mais  il  est  évident  que,  dans  bien  des  métiers, 
l’incapacité  de  travail  sera  beaucoup  plus  grande 
si  l’œil  perdu  a  dû  être  enlevé.  Uiji  manouvrier, 
un  terrassier  pourront  peut-être  faire  un  travail 
identique.  Mais  ils  trouveront  difficilement  à 
s’embaucher,  et  dans  certaines  professions  (do¬ 
mestique,  femme  de  chambre),  le  dommage  sera 
beaucoup  plus  considérable  encore. 

Il  n’est  donc  pas  tout  à  fait  juste  de  négliger  le 
facteur  défiguration.  Ee  dommage  qu’elle  entraîne 
sera  différent  suivant  les  professions,  et  ce  sont 
là  questions  d’espèces,  variables  avec  chaque 
cas  particulier.  Mais,  d’une  manière  générale, 
il  nous  paraît  équitable  de  donner  une  indemnité 
plus  forte  si  l’œil  n’a  pu  être  conservé.  Ee  taux,  en 
pareil  cas,  pourra  en  être  majoré  de  5  p.  100, 
soit  25  à  38  p.  100,  suivant  l’exigence  visuelle 
de  la  profession. 

Ce  rigorisme  de  la  loi  mérite  d’autant  plus  d’être 
retenu  qu’il  nous  permettra  de  recourir  à  l’énucléa¬ 
tion  toutes  les  fois  que,  pour  un  motif  quelconque, 
il  y  a  Heu  de  craindre  l’apparition  de  l’ophtalmie 
sympathique  sur  l’autre  œil.  Or,  tout  œil 
blessé  ou  en  voie  d’atrophie  est  toujours  capable 
à  un  moment  de  provoquer  sur  l’œil  congénère 
une  ophtalmie  sympathique  pouvant  aboutir  à  la 
perte  de  cet  œil.  Et  le  danger  est  particuHèrement 
menaçant  lorsque  l’œil  blessé  ou  atrophique  de¬ 
meure  rouge  et  douloureux.  Il  doit  alors  être 
enlevé  le  plus  tôt  possible.  Si,  d’ailleurs,  on  veut 
bien  se  rappeler  que  l’ophtalmie  sympathique, 
une  fois  déclarée,  ne  peut  être  enrayée  par  l’énu¬ 
cléation  de  l’œil  blessé,  alors  qu’elle  ne  survient 
jamais,  au  contraire,  lorsque  l’œil  blessé  a  dû  être 
enlevé  auparavant,  on  comprend  que  le  chef 
d’entreprise,  la  compagnie  d’assurances  dans 
l’espèce,  ne  veuille  courir  le  risque  d’une  telle 


complication  et  réclame  l’énucléation  lorsque 
l’œil  est  définitivement  perdu  et  atrophié. 

Ici  se  place  une  question  intéressante  :  le  sinis¬ 
tré  peut-il  refuser  l’énucléation? 

En  principe,  le  blessé  paraît  avoir  le  droit  de 
refuser  une  opération,  alors  même  que  celle-ci 
devrait  améliorer  la  vision,  par  exemple,  s’il 
s’agit  d’une  cataracte  traumatique.  Ee  législa¬ 
teur  est  resté  muet  sur  ce  point,  et  la  jurispru¬ 
dence  n’est  pas  uniforme  :  certains  jugements  ou 
arrêts  accordent  au  blessé  le  droit  de  se  soustraire 
à  une  opération,  alors  que  d’autres  le  lui  refusent. 
Il  nous  semble  qu’il  faut  établir  ici  une  distinc¬ 
tion  ;  une  première  catégorie  serait  représentée 
par  les  opérations  tout  à  fait  bénignes,  incapables 
d’entraîner  la  moindre  compHcation,  et  pour  les¬ 
quelles  on  peut  affirmer  une  guérison  complète. 

E’exemple  le  plus  simple  serait  fourni  par  un 
corps  étranger  de  la  cornée  ou  de  la  conjonctive 
profondément  implanté,  voire  même  de  l’iris,  et 
dont  l’extraction  entraîne  nécessairement  la  sup¬ 
pression  des  phénomènes  réactionnels. 

Dans  la  seconde  catégorie  rentreraient  les  opé¬ 
rations  plus  complexes,  capables,  sans  doute, 
d’être  suivies  d’une  améUoration  réelle  de  l’acuité 
visuelle,  mais  pouvant  aussi  entraîner  des  com- 
pHcations  diverses,  et  même  une  diminution 
encore  plus  marquée  de  la  vision.  Ea  cataracte 
traumatique  devrait,  d’après  nous,  rentrer  dans 
ce  second  groupe. 

De  même,  malgré  la  rareté  des  accidents  au 
cours  de  l’anesthésie  générale,  il  y  a  toujours,  de 
ce  chef,  un  léger  risque  couru  par  le  blessé,  si 
minime  soit-il.  Aussi  l’énucléation  avec  anesthésie 
générale  nous  paraît  devoir  rentrer  dans  la  caté¬ 
gorie  des  opérations  qui  peuvent  être  refusées. 

Il  n’en  est  plus  de  même,  si  l’énucléation  est  pra¬ 
tiquée  avec  anesthésie  locale.  Celle-ci  ne  fait  cou¬ 
rir  à  ce  sujet  aucun  risque  et  peut  suffire  dans  la 
plupart  des  cas  (moignons  petits,  atrophiques). 
Nous  en  avons  décrit  la  technique  ailleurs  (i). 
Il  nous  semble  qu’elle  doit  rentrer  dans  la  caté¬ 
gorie  des  opérations  qui  peuvent  être  imposées 
lorsqu’elle  est  jugée  nécessaire^  pour  préserver 
l’autre  œil.  En  cas  de  refus,  le  blessé  pourrait  per- 
dre-ses  droits  à  toute  indemnité.] 

Devo'ns-nous  tenir  compte,  dans  l’évaluation  du 
dommage  subi,  de  l’état  antérieur  du  blessé  et  de 
la  prédisposition  plus  ou  moins  grande  de  ce  dernier 
à  l’accident?  Ea  loi  de  1898  est  muette  sur  ce 
point  ;  mais  il  résulte  des  travaux  préparatoires 
que  le  législateur  a  entendu  consacrer  ce  prin- 

(1)  F.  Terrien,  Indications  et  technique  de  l’^nuclia- 
tion  avec  anesthésie  locale  (Archives  d’opthalmologie,  1906, 
p.  84). 
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cipe  de  la  responsabilité  atténuée,  lors  de  prédis¬ 
position  de  la  part  du  sinistré.  Deniêine.le  Con¬ 
grès  de  ctdrurgie,  tenu  à  Paris  du  7  au  12  octobre 
1907,  s’est  prononcé  dans  ce  sens.  Et  cependant, 
la  jurisprudence,  à  la  suite  de  la  Cour  de  Cassa¬ 
tion,  a  jugé  en  sens  contraire  et  négligé  l’état 
antérieur.  On  ne  peut  guère  invoquer  pour  justi¬ 
fier  cette  manière  de  voir  qu’un  seul  argument  :  la 
difficulté  d’établir  nettement  la  part  revenant  à 
la  prédisposition  dans  le  dommage  subi. 

Cela  ne  nous  paraît  pas  équitable,  et  il  nous  sem¬ 
ble  qu’il  y  a  lieu  de  retenir  le  vœu  exprimé  par  les 
chirurgiens  lors  du  congrès  de  1907. 

Si  ceux-ci  demandent  que  l’on  tienne  compte  de 
l’état  antérieur  dans  l’évaluation  du  dommage 
subi,  c’est  qu’il  leur  a  paru  possible,  dans  certains 
cas,  d’évaluer  la  part  revenant  à  la  prédisposi¬ 
tion.  Or,  de  toutes  les  branches  de  la  médecine, 
l’ophtalmologie  est,  sans  contredit,  celle  qui  dis¬ 
pose  des  méthodes  d’examen  les  plus  exactes  et 
les  plus  objectives.  Aussi,  nous  pourrons  le  plus 
souvent  déterminer  d’une  façon  assez  précise  la 
part  revenant  à  la  prédisposition  ou  à  l’état  anté¬ 
rieur  dans  l’accident. 

C’est,  par  exemple,un  sujet  atteint  de  strabisme 
ancien  avec  œil  ;  fortement  dévié.  E’œil  dévié, 
étant  exclu  de  la  vision  binoculaire,  ne  voit  pas 
ou  voit  très  mal.  Ea  perte  de  cet  œil  ne  saurait 
donc  entraîner  une  réduction  de  capacité  égale  à 
celle  d’un  œil  normal.  On  pourrait  multiplier  les 
exemples  et  il  est  évident  qu’un  sujet  qui,  ne 
voyant  pas  d’un  œil,  vient  à  le  perdre  par  acci¬ 
dent,  ne  peut  recevoir  une  indemnité  égale  à  celle 
accordée  pour  la  perte  d’un  œil  nonnal. 

Il  y  aura  lieu  de  tenir  compte  de  l’état  anté¬ 
rieur  lorsque  celui-ci  était  connu  avant  l’accident. 
Or,  dans  le  cas  qui  nous  occupe,  la  précision  des 
moyens  d’investigation  dont  nous  disposons  nous 
permettra  le  plus  souvent  d’en  dépister  l’exis¬ 
tence.  Qu’il  s’agisse  d’une  hypennétropie  forte, 
d’une  taie  ancienne  de  la  cornée,  d’un  strabisme, 
il  nous  sera  presque  toujours  possible  de  recon¬ 
naître  lors  de  cécité  partielle  d’un  œil,  si  cet  œil 
avait  avant  l’accident  une  vision  normale  ou  au 
contraire  diminuée. 

Et  cela  est  conforme  à  l’intérêt  de  tous.  C’est 
de  toute  évidence  pour  le  patron,  mais  l’ou¬ 
vrier  aussi  y  trouvera  son  avantage.  Si,  en  effet, 
il  est  admis  que  la  prédisposition  ou  l’infirmité 
doivent  être  supportées  en  totalité  par  le  patron 
ou  la  compagnie  d’assurances,  ceux-ci  écarteront 
impitoyablement  tout  ouvrier  atteint  d’une 
infinnité  quelconque  le  rendant  plus  vulnérable 
à  tel  ou  tel  accident.  Ils  ne  feront,  au  contraire, 
aucune  difficulté  pour  embaucher  un  ouvrier  plus 
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exposé  qu’un  autre,  s’il  demeure  entendu  que 
l’infinnité  doit  être  supportée  par  celui  qui  en  est 
la  victime. 

D’autant  plus  qu’il  serait  même  possible  de  lui 
accorder  en  cas  d’accident  une  indemnité,  mais 
beaucoup  plus  faible,  la  moitié  ou  le  tiers  par 
exemple  de  ce  qu’il  aurait  eu  si  l’œil  avait  été  nor¬ 
mal.  Soit  un  borgne  ou  à  peu  près  d’un  œil  et  qui 
vient  à  perdre  cet  œil.  De  patron  ou  la  compagnie 
d’assurances  consentiront  volontiers  à  payer  une 
indemnité  égale  au  tiers  de  celle  qui  aurait  été  due 
au  sinistré  si  l’œil  avait  été  normal.  Sans  doute, 
celui-ci  étant  déjà  perdu,  l’ouvrier  n’a  subi  aucun 
dommage  du  fait  de  l’accident  et  n’a  droit  à 
aucune  réparation.  Mais  ce  même  accident,  qui 
a  entraîné  la  perte  d’un  œil  déjà  très  compromis 
antérieurement  aurait  pu  atteindre  un  œil  nonnal 
et  donner  droit  à  une  indemnité  beaucoup  plus 
élevée.  Si  bien  que  cette  indemnisation  de  la  pré¬ 
disposition  ou  de  l’infirmité  se  trouverait  com¬ 
pensée  par  la  moyenne  des  accidents  et  par  l’en¬ 
semble  des  risques  professionnels. 

B.  Perte  partielle  d’un  œil.  —  Nous  supposons 
maintenant  que  l’œil  blessé  a  conservé  un  certain 
degré  de  vision  ;  il  est  incomplètement  perdu  et 
est  encore  capable  de  rendre  au  blessé  certains 
services  variables,  suivant  le  degré  de  vision  con¬ 
servé.  Il  y  a  incapacité  partielle  et  permanente. 
Pour  établir  le  dommage  économique  subi  par 
l’ouvrier  et  la  réduction  de  capacité  profession¬ 
nelle,  il  nous  faut  rechercher  le  degré  de  vision 
de  l’œil  blessé. 

On  conhaît  la  manière  de  le  mesurer  ;  le  sujet  est 
placé  le  dos  tourné  à  une  fenêtre,  à  5  mètres  de 
distance  d’une  échelle  d’acuité  visuelle.  Le  chiffre 
de  5  mètres  pennet  d’écarter  l’influence  de  l’accon:- 
modation.  Ces  échelles  sont  constituées  simple¬ 
ment  par  une  série  de  lettres  disposées  sur  dix 
rangées  et  de  dimensions  décroissantes,  en  allant 
de  haut  en  bas,  et  on  détennine,  l’œil  sain  étant 
fermé,  jusqu’à  quelle  rangée  l’œil  blessé  peut  dis¬ 
tinguer  les  lettres.  Si  la  dernière  est  lue  sans  diffi¬ 
culté,  l’acuité  visuelle  est  normale.  Dans  le  cas 
contraire,  et  suivant  que  seule,  la  première,  ou  les 
deux  premières,  ouïes  trois  premières  lignes,  etc., 
peuvent  être  déchiffrées,  l’acuité  visuelle  est  dite 
de  i/io®,  de  2/10®»  de  3/10®®,  etc.,  jusqu’à  la  der¬ 
nière  ligne  qui  exige  naturellement,  une  acuité 
visuelle  de  lo/io®®,  c’est-à-dire  égale  à  l’unité. 

Il  faut  avoir  soin  de  corriger  au  préalable  la 
réfraction  de  l’œil  examiné,  s’il  existe  un  vice  de 
réfraction  (myopie,  astigmatisme  ou  hypenné¬ 
tropie).  Il  suffit  alors  de  rechercher  la  ligne  des 
échelles  d’acuité  que  le  sujet  peut  lire  à  5  mètres 
de  distance:  cette  ligne  indique  le  degré  de  vision 
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de  l’œil  blessé.  Si,  par  exemple,  il  ne  lit  que 
la  cinquième,  il  aura  une  acuité  visuelle  égale  à 
5/io®3.  Il  aurait  donc  perdu  la  moitié  de  la  vision 
normale  et  aurait  droit  à  une  indemnité  corres¬ 
pondante. 

Acuité  professionnelle.  —  Mais,  la  loi  ne 
tenant  pas  compte  du  dommage  intrinsèque  subi, 
mais  seulement  de  la  réduction  de  capacité  pro¬ 
fessionnelle,  nous  devons  nous  borner  à  recher¬ 
cher  si  le  sujet  a  conservé  une  vision  sufiSsante 
pour  remplir  sa  profession.  En  d’autres  termes, 
nous  devons  détenniner  quelle  est  son  acuité 
visuelle  professionnelle,  c’est-à-dire  le  degré 
d’acuité  visuelle  nécessaire  pour  le  métier  qu’il 
exerce. 

Cette  acuité  est  nécessairement  variable  sui¬ 
vant  les  différents  métiers.  Un  point  semble  bien 
admis  par  la  presque  unanimité  des  ophtalmolo¬ 
gistes  :  l’acuité  visuelle  professionnelle  demeure 
entière  toutes  les  fois  que  l’acuité  visuelle  phy¬ 
siologique  ne  tombe  pas  au-dessous  de  1/2. 

Si  bien  que  le  sujet  qui,  tout  à  l’heure,  ne  pou¬ 
vait  lire  au  delà  de  la  cinquième  ligne  et  n’avait, 
par  conséquent,  qu’une  acuité  visuelle  physio¬ 
logique  de  5/10“,  ou  de  1/2,  devra  être  considéré 
comme  ayant  conservé  la  totalité  de  son  acuité 
visuelle  professionnelle.  N’ayant  subi  aucune 
réduction  de  capacité,  il  n’aura  droit  à  aucune 
indemnité.  Cette  manière  de  voir  a  été  approuvée 
par  la  jurisprudence  ;  dans  un  jugement  dü 
28  mars  1903,  le  tribunal  civil  de  Montpellier  a 
considéré  qu’un  ouvrier  dont  l’acuité  visuelle 
physiologique,  à  la  suite  d’une  brûlure  'légère  de 
la  conjonctive  par  des  gaz  ènflaminés,  avait  été 
réduite  de  moitié,  avait  conservé  son  acuité 
professionnelle  entière  et  n’avait  droit  par  consé¬ 
quent  à  aucune  indemnité. 

En  résumé,  toutes  les  fois  que  l’acuité  visuelle 
d’un  œil,  à  la  suite  d’un  accident,  ne  sera  pas  infé¬ 
rieure  à  5/10®  ,nous  dirons  que  l’acuité  profession¬ 
nelle  demeure  entière,  et  le  sujet  n’aura  droit  à 
aucime  indemnité.  En  pratique,  on  lui  donnera  2  à 
3  p.  100. 

E’acuité  visuelle,  au  contraire,  est-elle  réduite  ' 
à  l/io',  et  le  sujet  ne  lit-il  que  la  première 
ligne  de  l’échelle,  on  considère  qu’il  lui  est  impos¬ 
sible  d’exercer  un  métier  quelconque.  E’acuité  pro¬ 
fessionnelle  en  pareil  cas  est  égale  à  o  et  l’indem¬ 
nité  sera  la  même  que  si  la  vision  était  coniplè- 
tement  perdue. 

Enfin,  lorsque  l’acuité  visuelle  physiologique  est, 
inférieure  à  s/io®’  et  supérieure  à  i/io®,  on 
peut  admettre  que  l’acuité  professionnelle  est 
égale  au  double  de  l’acuité  physiologique.  Ee 
calcul  de  l’indenmité  devient  alors  très  simple. 


Nous  dirons  :  Perte  d’un  œil  ou  vision  infé¬ 
rieure  à  i/io®:  indemnité  de  25  à  35  p.  100  suivant 
la  nature  de  la  profession  ; 

■  Acuité  visuelle  physiologique  supérieure  ou 
égale  à  la  moitié  :  indemnité  nulle. 

Si  l’acuité  visuelle  physiologique  est  inférieure 
à  la  moitié,  il  nous  suffira  de  doubler  le  chiffre 
d’acuitç  obtenu  pour  obtenir  l’acuité  profes¬ 
sionnelle.  E’acuité  physiologique  est-elle  de 
4/10®®,  c’est-à-dire  que  l’œil  blessé  ne  peut  lire 
que  la  quatrième  ligne,  l’acuité  professionnelle 
sera  de  8  dixièmes  (0,8)  ;  ne  lit-il  que  la  troi¬ 
sième,  c’est-à-dire  que  V  physiologique  est  égale 
à  0,3,  V  professionnelle  sera  égale  à  6  dixièmes 
(0,6).  Enfin,  ne  ht-il  que  la  deuxième  ligne,  ce  qui 
signifie  que  V  physiologique  est  égale  à  0,2,  V 
professionnelle  sera  égale  à  0,4  (i). 

Un  calcul  très  simple  donnera  aussitôt  le  chiffre 
de  l’indemnité  à  accorder.  E’acuité  visuelle  pro¬ 
fessionnelle  est-elle  de  8/10®®,  le  sujet  a  perdu 
2/10®®  et  aura  droit,  suivant  qu’il  exerce  un 
métier  exigeant  une  vision  ordinaire  ou  supé¬ 
rieure  (bijoutiers,  mécaniciens,  ajusteurs,  etc.),  à 
une  indemnité  de  5  p.  100  ou  de  7  p.  100.  Si,  en 
effet,  le  blessé  avait  perdu  la  vision  d’un  œil,  il 
aurait  droit  à  25  ou  35  p.  100  ;  il  n’a  perdu  que 
2/10®®  c’e.st-à-dire  deux  fois  2,5  ou5,5,  il  a 
droit  à  5  ou  7  p.  100.  E’acuité  visuelle  profes¬ 
sionnelle  est-elle  de  i/io®,  le  sujet  ayant  perdu 
6/10®®  aura  droit  à  une  indemnité  de  6x2,5 
ou  6x3,5,  suivant  exerce  un  métier  néces¬ 
sitant  une  vision  ordinaire  ou  une  vision  supé¬ 
rieure. 

Bien  entendu,  on  aura  soin,  dans  la  détermina¬ 
tion  de  l’acuité  visuelle,  d’écarter  la  simulation 
ou  du  moins  l’exagération.  Ees  moyens  dont  nous 
disposons  en  ophtalmologie  nous  permettront  de 
le  faire  d’une  façon  précise,  mais  il  faut  y  penser. 
I/’un  des  plus  simples  et  des  meilleurs,  lors  de  dimi¬ 
nution  simulée  de  vision  d’un  seul  œil  (c’est  le 
cas  le  plus  habituel),  consiste  à  placer  au-devant 
de  l’œil  sain  un  verre  convexe  assez  fort  qui  dimi¬ 
nue  beaucoup  la  '  vision  de  cet  œil.  On  demande 
alors  à  l’ouvrier  de  lire  les  écheUes  les  deux  yeux 
ouverts.  Ea  vision  de  l’œil  normal  étant  sup¬ 
primée  par  le  verre  convexe,  si  le  sujet  arrive  àlire, 
c’est  évidemment  avec  l’œil  prétendu  mauvais. 

Et  là  se  borne  le  rôle  du  médecin  expert  :  cons¬ 
tater  le  degré  de  réduction  de  capacité  profession¬ 
nelle,  sans  s’inquiéter  du  chiffre  de  rente  qui  sera 
alloué  ensuite  à  l’ouvrier.  Ceci  est  le  rôle  du  juge  ; 
sans  doute,  le  chiffre  de  réduction  de  capacité 
règle  le  chiffre  de  la  rente,  puisque  celle-ci,  aux 
tenues  de  la  loi,  est  égale  à  la  moitié  de  la  réduction 

(i)  I,a  lettre  V  sert  à  désigner  l’acuité  visuelle. 
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du  salaire.  Elle  pourra  quelquefois  paraître  iiii- 
nitne,  mais  la  loi  est  formelle  sur  ce  point  et  c’est 
précisément  afin  de  rester  dans  les  limites  de  son 
texte  et  de  son  esprit  que  le  médecin,  au  moment 
où  il  fixe  le  degré  de  réduction  de  capacité  profes¬ 
sionnelle,  ne  doit  pas  cherclier  à  connaître  le 
salaire  de  l’ouvrier  et  par  là  même  le  taux  de  la 
rente  qui  lui  sera  attribuée.  Ce  principe,  qui  n’est 
pas  toujours  appliqué,  nous  paraît  de  toute 
importance  dans  l’évaluation  du  dommage  éco¬ 
nomique  résultant  de  l’accident  ;  seul  il  permet¬ 
tra  au  médecin  de  se  prononcer  en  toute  indépen¬ 
dance. 


SÉROTHÉRAPIE 
ET  RESPONSABILITÉ 
PROFESSIONNELLE 

le  D'  Jean  CAMUS, 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Quand  ou  voit  chaque  jour  se  multiplier  les 
poursuites  dont  les  médecins  sont  l’objet  de  la 
part  de  leurs  clients,  on  a  l’impression  pénible  que, 
depuis  peu,  de  nouvelles  mœurs  se  sont  installées, 
et  que  la  mentalité  du  public,  en  ce  qui  touche 
l’exercice  de  la  profession  médica'e,  n’est  pas 
en  progrès.  Après  de  retentissants  procès  intentés 
à  des  chirurgiens  réputés,  voici  que,  de  bien  des 
côtés,  les  médecins  des  villes,  les  praticiens  des 
campagnes  sont  poursuivis  pour  de  vraies  ou  de 
prétendues  fautes  professionnelles.  Les  plaignants, 
il  faut  l’avouer,  trouvent  des  magistrats  bien 
disposés  à  les  entendre,  le  médecin  est  condamné 
à  une  indemnité  et,  la  cupidité  s’en  mêlant,  le 
nombre  des  poursuites  augmente. 

Que  risque  un  indigent  qui  porte  une  plainte 
contre  le  médecin  qui  l’a  soigné  ou  contre  le  chi¬ 
rurgien  qui  l’a  opéré  ?  Il  peut  prétendre  à  une 
indemnité  de  10  à  25  000  francs;  c’est  très  tentant, 
et  tout  peut  servir  de  prétexte  à  une  action  en 
justice. 

S’il  est  un  cas  bien  défini  en  médecine,  c’est  celui 
d’un  charretier  blessé  d’un  coup  de  pied  de  cheval 
avec  souillure  de  la  plaie  par  du  fumier  et  de  la 
terre.  Tout  médecin,  en  pareil  cas,  injectera  du 
sérum  antitétanique.  C’est  de  la  pratique  courante, 
et  souvent  nous  voyons  les  familles  réclamer 
elles-mêmes  pour  leurs  malades  l’injection  préven¬ 
tive  de  sérum. 

Sans  doute,  de  rares  accidents  sériques  ou 
anaphylactiques  ont  été  signalés,  mais  ils  sont 


exceptionnels  et  impossibles  à  prévoir,  surtout 
quand  le  patient  n’a  reçu  antérieurement  aucune 
injection  de  sérum. 

Voici  que  peu  à  peu,  ces  accidents  sont  venus 
à  la  connaissance  du  public  et  des  magistrats, 
et  nous  allons  voir  quelle  utilisation  on  songe  à 
en  faire  contre  le  médecin. 

Iæ  12  novembre  dernier,  mon  collègue  et  ami 
le  D'^  Richaud  recevait  la  lettre  suivante  d’un 
confrère  de  Bretagne  : 

Mou  cher  Maître, 

Sur  l’autorité  de  votre  l'récis  de  Thérapeutique  et  de 
Pharmacologie,  éditeur  Massou,  1908,  p.  904,  je  me 
suis  cru  autorisé,  dans  uu  cas  de  blessure  du  pied  infectée 
de  terre  et  de  fumier,  blessure  par  coup  de  pied  de  cheval, 
non  soignée  au  début  et  déterminant  déjà  des  phéno¬ 
mènes  infectieux,  je  me  suis  cru  autorisé  à  pratiquer 
une  injection  de  sérum  antitétanique  de  12  centimètres 
cubes  environ.  Dans  la  journée  .qui  suivit  l’injectiou, 
faite  avec  du  sérum  frais  et  les  précautions  d’usage,  le 
malade  présenta  des  phénomènes  rapportables  auss- 
bieu  à  la  septicémie  qu’à  l’anaphylaxie;  la  bizarrerie 
des  phénomènes,  suivant  de  près  l’injection,  a  fait 
penser  aux  parents  du  blessé  qu’il  y  avait  faute  de  ma 
part,  que  j’avais  dépassé  les  limites,  et  que  j’étais  res¬ 
ponsable  du  décès  qui  a  suivi  trois  jours  après.  L’accusa 
tion  ne  tient  pas  debout  ;  mais,  comme  je  suis  l’objet 
d’une  enquête  judiciaire,  je  vous  serais  reconnaissant  de 
vouloir  bien  me  confirmer,  par  un  mot,  votre  pensée  sur 

Ai-je  bien  fait  de  suivre  les  indications  de  votre  traité? 
Suis-je  répréhensible  d’avoir  été  jusqu’à  12  centimètres 
cubes  de  sérum?  lît,  dans  le  cas  d’anaphylaxie,  puis-je 
être  rendu  responsable  d’une  situation  qu’il  est  impos¬ 
sible  à  un  médecin  de  prévoir.  Telles  sont,  mon  cher 
Maître,  les  questions  que  j’ai  l'honneur  de  vous  adresser 
aujourd’hui.  Vous  m’obligeriez  grandement  en  me  fai¬ 
sant  le  plus  tôt  possible  l’honneur  d’une  réponse  que 
je  puisse  au  besoin  soumettre  à  l’autorité  judiciaire. 

Veuillez  agréer  l’expression  de  mes  sentiments  les  plus 
distingués.  Dr  X. 

Iæ  Richaud,  sachant  que  je  m’étais  occupé 
de  la  sérothérapie  du  tétanos,  me  communiqua 
cette  lettre  et,  d’un  commun  accord,  chacun  de 
nous  envoya  à  notre  confrère  une  lettre  nette  et 
précise  approuvant  sa  conduite  et  susceptible  de 
lui  servir  à  se  défendre.  Ta  dose  de  sérum  injectée 
étant  un  des  motifs  de  l’accusation,  je  citais  par¬ 
ticulièrement  dans  ma  lettre  les  communications 
récentes  (àla  Société  médicaledes  hôpitaux)  deméde- 
cins  les  plus  autorisés,  de  Darier  et  Flandin,  qui 
injectèrent  à  un  malade  242  centimètres  cubes 
de  sérum  antitétanique  en  trois  jours,  de  Jules 
Renault  qui  sauva  un  enfant  en  injectant  260  cen¬ 
timètres  cubes  en  cinq  jours. 

Nous  pensions  que  les  poursuites  judiciaires 
avaient  cessé  quand,  il  y  a  quelques  jours,  je 
recevais  cette  nouvelle  lettre  : 
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Mon  cher  Maître, 

...  Votre  lettre  est  un  bon  exemple  en  même  temps  qu'  une 
bonne  action.  Elle  m'a  apporté,  dans  les  jours  tristes 
qui  s’annoncent,  un  réconfort  et  l’appui  précieux  de  votre 
autorité.  Je  ne  l’oublierai  pas  et  vous  remercie  du  fond 
du  cœur.  Nous  avions  déjà  assez  des  difficultés  de  la  vie 
professionnelle  avec  lesquelles  nous  avons  à  nous  dé¬ 
battre  chaque  jour.  Si  on  y  ajoute  des  tracasseries  dans 
le  genre  de  celles  qu’on  m’oppose,  il  vaudrait  mieux  re¬ 
noncer  à  l’exercice  de  la  profession  médicale. 

Le  Parquet  de  Z...  ne  renonce  pas  à  m’incriminer. 

Après  l’enquête  du  procureur,  va  venir  l’enquête  du 
juge  d’instruction  auquel  je  viens  d’être  déféré  aujour¬ 
d’hui.  Mon  délit  est  d’avoir  déterminé  la  mort  de  mon 
client  à  la  suite  d’accidents  sériques  où  l’anaphylaxie 
a  sa  part.  On  veut  donc  me  rendre  responsable  «  par 
imprudence» du  décès  de  ce  blessé  auquel  j’avais  le  devoir 
d’injecter  le  sérum  que  comportait  la  nature  de  son 
accident  1 

Les  prétentions  du  parquet  de  Z...  sont  exorbitantes. 
Si  vous  pouviez  m’être  de  quelque  secours  dans  les  cir¬ 
constances  actuelles,  je  vous  demande  d’intervenir  en 
soumettant  mon  cas  aux  autorités  compétentes.  Il  n’est 
pas  admissible  que  la  Faculté  me  laisse  condamner  ;  je 
lui  demande  aide  et  protection.  Je  recevrai  avec  plaisir 
tout  document  utile  et  vous  tiendrai  au  courant,  si  vous 
le  désirez,  de  mes  démêlés  judiciaires. 

Excusez-moi  d’insister,  de  vous  importuner.  Je  vais 
à  vous  naturellement,  parce  que  je  sens  dans  votre  lettre 
de  ce  jour  une  sympathie  toute  bienveillante  et  qui  va 
droit  au  cœur.  J e  vous  remercie  encore  une  fois  de  m’aider 
à  sauver  mon  honorabilité  professionnelle  :  c’est  ma 
principale  richesse  et  celle  de  mes  cinq  enfants. 

Croyez,  mon  cher  Maître,  à  l’expression  de  mes  senti¬ 
ments  les  plus  distingués  et  bien  reconnaissants. 

Dr  X. 

Cette  lettre,  émouvante  de  sincérité,  était 
accompagnée  d’une  observation  détaillée  du 
malade  qui  avait  succombé,  non  pas  dans  les 
heures  consécutives  à  l’injection  de  sérum,  mais 
trois  jours  après.  Cette  observation  montrait 
clair  comme  le  jour  que  l’anaphylaxie  ne  pouvait 
être  admise,  le  malade  n’ayant  jamais  antérieu¬ 
rement  reçu  de  sérum  ;  la  nature  et  la  durée  des 
.symptômes  permettaient  d’écarter  l’idée  d’acci¬ 
dents  anaphylactiques  et  même  sériques. 

La  mort  par  septicémie  était  tout  à  fait  vrai¬ 
semblable,  d’autant  plus  que,  fait  incroyable, 
le  malade  n’avait  rien  trouvé  de  mieux  que  de 
bander  sa  plaie  avec  un  hnge  ayant  servi  à  pan¬ 
ser  une  petite  fille  atteinte  d’ostéomyélite 
aiguë.  On  croit  rêver  ! 

Le  malheureux  avait  succombé  en  proférant 
ces  mots  ;  «  Je  meurs  empoisonné  par  le  sérum, 
antitétanique.  » 

Les  dernières  paroles  d’un  mourant  sont  infini¬ 
ment  respectables,  mais  leur  valeur  dans  l’éclair¬ 
cissement  d’un  problème  de  pathogénie  ne  nous 
apparaît  pas  indiscutable.  En  fait,  la  femme  du 
défunt,  acceptant  à  la  lettre  cette  accusation 
injustifiée  du  moribond,  porta  plainte. 


Et  ce  fut,  pendant  les  jours  suivants,  toute  une 
enquête,  des  visites  de  la  gendarmerie,  des  annonces 
d’exhumation  du  cadavre  dans  un  but  d’autopsie, 
toute  la  petite  ville,  pendant  des  semaines,  émue, 
agitée,  bouleversée. 

On  devine  pendant  ce  temps  la  situation  inte¬ 
nable  du  médecin  et  de  sa  famille.  Or  celui-ci 
(je  viens,  par  hasard,  de  l’apprendre  par  un  ami 
qui  villégiature  chaque  année  dans  un  pays 
voisin)  est  un  praticien  d’une  haute  valeur  morale 
et  professionnelle,  très  connu  et  appelé  dans  toute 
la  région,  «  un  homme,  me  dit  mon  ami,  qui  aurait 
suivi  la  voie  des  concours  avec  succès  si  sa  situa¬ 
tion  de  fortune  lie  l’avait  obligé,  comme  tant  d’au¬ 
tres,  à  s’installer  rapidement  en  province  ». 

Dans  sa  lettre,  le  Docteur  X.  me  demandait  de 
faire  appel  aux  autorités  compétentes  et,  jiuisque 
le  sérum  incriminé  provenait  de  l’institut  Pasteur, 
je  crus  devoir  soumettre  le  cas  au  D'  Roux  lui- 
même. 

Que  faire  pour  notre  pauvre  confrère  ?  me  dit 
immédiatement  le  D^  Roux;  et  son  empressement 
me  montrait  que,  dans  sa  bouche,  la  confraternité 
médicale  n’était  pas  un  terme  banal  et  que  ce 
savant  éminent,  que  je  supposais  éloigné  par  de 
hautes  spéculations  scientifiques  des  praticiens, 
était  par  le  cœur  beaucoup  plus  près  d’eux  qu’on 
ne  pouvait  le  penser. 

Sans  hésiter,  le  D*'  Roux  m’écrivit  la  lettre  sui¬ 
vante  que  je  m’empressai  d’envoyer  au  D^  X.  : 

Mon  cher  confrère. 

Vous  me  demandez  si  un  médecin  a  commis  une  faute 
professionnelle  en  injectant  préventivement  quinze  cen¬ 
timètres  cubes  de  sérum  antitétanique  à  un  patient  blessé 
au  pied  par  un  coup  de  pied  de  cheval  ?  Je  réponds  que, 
non  seulement,  ce  médecin  n'a  pas  commis  une  faute  en 
agissant  de  la  sorte,  mais  qu’il  a  fait  ce  qu’il  devait. 

Il  eût  été  coupable  s’il  n’avait  pas  procédé  ainsi,  car 
ce  genre  de  blessure  est  souvent  suivi  du  tétanos. 

Le  médecin  en  question  s’est  conformé  aux  données 
'scientifiques  les  plus  sûres,  et  il  a  suivi  l’exemple  que 
donnent  chaque  jour  dans  leurs  services  hospitaliers 
les  professeurs  de  nos  Facultés. 

Quant  à  la  dose  de  15  centimètres  cubes,  elle  n’est  pas 
trop  forte  :  à  chaque  instant,  on  emploie  des  doses  pré¬ 
ventives,  beaucoup  plus  considérables. 

Recevez,  mon  cher  confrère,  l’expression  de  mes  senti¬ 
ments  dévoués. 

D'  Roux, 

Membre  de  Vlneiitut. 

Il  est  évident  qu’avec  un  pareil  témoignage, 
si  les  poursuites  continuent,  le  Docteur  X.  sera 
acquitté  ;  je  me  demande  qui  pourrait  ne  pas 
s’incliner,  en  matière  de  sérothérapie,  devant 
l’autorité  mondiale  de  Roux. 

Mais  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  notre  con¬ 
frère  aura  subi  un  préjudice  considérable. 

Qu’il  introduise,  direz-vous,  une  instance  en 
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dommages  et  intérêts  !  La  belle  affaire  !  Si  ceux 
qui  l’ont  accusé  sont  indigents,  quel  recours 
a-t-il  contre  eux  ?  Et  même,  s’il  ont  une  petite 
aisance,  empêchera-t-on  les  calomnies  déchaînées 
de  suivre  leur  cours  et  de  grossir  le  scandale. 
N’entend-on  pas  à  l’avance  ces  paroles  de 
haine  :  «  Après  avoir  provoqué  la  mort  du  mari, 
il  veut  dépouiller  la  veuve  et  les  orjîhelins,  etc.  !  » 

Sans  le  moindre  doute,  de  par  sa  nature  même, 
le  dommage  causé  dans  un  cas  semblable  au  méde¬ 
cin  est  irréparable.  Et  c’est  ce  caractère  d’irré- 
parabilité  qui  devrait  susciter  des  mesures  pré¬ 
ventives,  dans  le  but  de  réduire  les  proportions  de 
ces  accusations  diffamatoires  qui,  sans  cela, 
iront  croissantes.  Il  y  va  de  l’intérêt  du  corps 
médical  tout  entier  et  aussi  de  l’intérêt  des  ma¬ 
lades.  Qui  parmi  nous  ne  peut  être  exposé  de¬ 
main  à  la  même  aventure  que  notre  confrère  X.  ? 
Voici  un  blessé  menacé  d’infection  tétanique  :  les 
auteurs  classiques  conseillent  l’injection  préventive 
de  sérum  :  si  vous  ne  la  faites  pas  et  s’il  meurt 
de  tétanos,  vous  serez  accusé  d’ime  faute 
grave;  si  vous  la  faites  et  s’il  meurt  des  suites 
de  sou  traumatisme,  d’infection  de  septicémie, 
v'ous  serez  encore  traîné  devant  les  tribunaux, 
enquêté,  suspecté,  déconsidéré  pendant  des 
semaines  et  plus.  On  n’empêchera  pas  les 
malades  et  leurs  familles  de  se  plaindre,  c’est 
entendu  ;  il  y  aura  toujours  des  questions  déli¬ 
cates  de  responsabilité  professionnelle;  mais  dans 
des  cas  aussi  simples  que  celui  que  je  viens  de 
citer,  dans  lesquels  les  règles  sont  établies  claire¬ 
ment,  les  pouvoirs  publics  ne  devraient-ils  pas 
être  éclairés  rapidement  et  mis  en  mesure  de 
couper  court  à  une  accusation  absurde  ou  à  une 
tentative  de  chantage  ? 

Jadis,  il  n’était  jamais  question  d’accusation 
judiciaire  contre  les  médecins  ;  les  conditions 
ont  bien  changé:  de  grosses  indemnités,  attribuées 
aux  plaignants  après  des  pracès  retentissants,  ont 
suscité  des  appétits  nouveaux  ;  il  semble  qu’à  ces 
conditions  nouvelles  devrait  correspondre  une 
protection  plus  efficace  du  médecin  en  même 
temps  qu’une  sauvegarde  plus  sûre  de  sa  liberté 
d’action. 

On  a  dit  que,  harcelés  par  ces  tracasseries  les 
médecins  finiraient  par  devenir  plus  hésitants  au 
grand  détriment  du  malade,  et  préféreraient 
l’abstention  impunie  à  l’intervention  tliérapeu- 
tique  active  qui  leur  coûte  souvent  si  cher. 

Ceux  qui  formulent  ces  craintes  connaissent 
mal  le  caractère  du  corps  médical  ;  il  n’en  est  pas 
moins  vrai  qu’il  est  mauvais  pour  tous  de  com¬ 
pliquer  par  des  préoccupations  nouvelles  l’exer¬ 
cice  déjà  si  délicat  de  notre  profession. 
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Des  différences  tangibles  pour  ceux  qui  ont  étudié  de 
prés  ces  questions  existent  entre  la  législation  française 
et  la  législation  belge,  celle-ci  d’ailleurs  ne  consacrant  pas 
légalement  le  libre  choix  du  médecin.  —  D'autre  part, 
les  institutions  et  règlements  des  sociétés  agréées  pour 
l’assurance-accidents  présentent  de  telles  diversités  qu’il 
a  paru  nécessaire  aux  médecins  belges  de  réclamer  une 
unité  d’action  qui  faciliterait  singulièrement  la  pratique 
journalière. 

Constatons  d’abord  que  les  Congrès  professionnels  ont 
réclamé  le  libre  choix  du  médecin.  3Iais,s’ilestnaturel  que 
l’ouvrier  blessé  puisse  consulter  le  praticien  qui  a  sa  con¬ 
fiance,  il  a  paru  non  moms  naturelquelepatronoul’assu- 
reur,  qui  supportent  les  frais,  puissent  exercer  un  contrôle 
justifié  des  cas  dont  ils  sont  chargés  par  la  loi. 

C’est  pourquoi  le  médecin  qui  voudra  s’occuper  d’acci¬ 
dents  du  travail  devrait,  aux  vœux  des  syndicats  médi¬ 
caux  belges,  faire  partie  de  l’union  professionnelle  et  jus¬ 
tifier  d’une  pratique  suffisante.  Iv’agréation-accidents  ne 
serait  obtenue  qu’après  deux  ans  de  pratique  ou  un  cer¬ 
tificat  de  stage  dans  un  dispensaire  spécial.  Le  syndicat 
professionnel  se  réserverait  la  surveillance  générale,  et  ce 
contrôle  moral  et  effectif  serait  la  meilleure  garantie 
de  l’observance  des  engagements  pris. 

L’arbitrage  devrait  également  être  organisé  et  des  co¬ 
mités  mixtes  seraient  institués.  Remarquons  ici  que  cette 
idée  a  été  défendue  plus  particulièrement  en  Belgique  : 
patrons,  ouvriers,  médecins,  ayant  des  représentants  atti¬ 
trés  siégeant  sous  la  direction  d’un  magistrat,  verraient 
ainsi  tous  leurs  intérêts  sauvegardés.  Cette  organisation 
existe  d’ailleurs  dans  diverses  parties  du  pays  où  les  Caisses 
communes  d’assurance  ont  institué  des  chambres  ar¬ 
bitrales  qui  fonctionnent  à  la  pleine  satisfaction  des  in¬ 
téressés.  Au  libre  choix  anarchique  se  substitue  ainsi  un 
libre  choix  organisé  :  les  rapports  d’experts  eux-mêmes 
seraient  soumis  à  une  commission  spécialement  compé¬ 
tente  où  les  patrons,  ouvriers  et  médecins  auraient  leurs 
représentants.  Nous  reviendrons  sur  ce  point  qui  touçhe 
à  un  plan  de  réforme  médico-légale  qui  se  discute  actuel¬ 
lement  en  Belgique. 

Toutes  ces  idées  mûries  depuis  longtemps  par  les  méde¬ 
cins  belges,  et  à  propos  desquelles  on  a  beaucoup  écrit, 
méritent  d’être  connues  en  France. 

D’heureuses  délibérations  ont  été  obtenues  derniè¬ 
rement  par  la  Fédération  Médicale  Belge  :  il  s’agissait  de 
s’efforcer  de  simplifier,  d’unifier  la  manière  de  procéder 
des  compagnies  d’assurance,  comme  nous  le  disions  au 
début  de  cette  chronique. 

Trois  médecins  délégués  par  les  assureurs,  trois  par 
les  unions  professionnelles,  ont  pu  réaliser  une  utile 
besogne.  Nous  voudrions  esquisser  les  vœux  qu’ils  ont 
présentés  et  que  plusieurs  compagnies  d’assurance  ont 
déjà  admis  pratiquement., 

II 

La  réunion  de  médecins  délégués  de  la  Fédération 
des  Syndicats  médicaux  belges  et  de  médecins  délé¬ 
gués  des  organismes  assureurs,  a  eu  pour  objectif  de 
réaliser  une  unification  dans  la  difficile  pratique  de  la 
médecine  des  accidents  du  travail. 
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ha.  question  du  libre  choix  du  médecin,  quoique  à 
l’ordre  du  jour  des  revendications  de  la  Fédération  Médi¬ 
cale  Belge,  a  été  écartée  du  programme  tracé.  L’accord 
général  immédiat  n’est  pas  encore  possible,  et  il  faut  ob¬ 
server  que,  si  légalement  le  libre  choix  n’existe  pas,  il  a  été 
en  pratique  réalisé  autant  que  possible  par  ce  fait  que  les 
compagnies  d’assurance  ont  agréé  de  très  nombreux  méde¬ 
cins  pour  le  service  des  accidents  ;  dans  la  partie  rurale 
du  pays,  on  peut  dire  qu’il  n’est  pas  im  médecin  qui  ne 
soit  agréé  pour  l’un  ou  l’autre  service  ;  seule  la  grande  in¬ 
dustrie  dans  quelques  centres  conserve  les  anciennes  règles. 

Bn  vue  de  sauvegarder  le  secret  médical,  il  serait  enten¬ 
du,  selon  les  vœux  de  la  Commission  mixte,  que  le  méde¬ 
cin  traitant  correspond  uniquement  avec  le  médecin 
inspecteur  de  la  Compagnie  d’assurance.  C’est  à  lui  qu’il 
adresse  toute  communication  relative  aux  traitements, 
interventions,  à  l’applicabilité  de  la  loi. 

Dans  toutes  ses  revendications,  on  observe  avec  quelle 
sage  prudence  la  Fédération  Médicale  Belge  place  au- 
dessus  de  toute  question  l’inviolabilité  du  secret  profes¬ 
sionnel.  Nous  avons  déjà  pu  y  insister  en  ces  colonnes,  et  ce 
fait  mérite  méditation  :  car,  si  la  doctrine  du  secret  pro¬ 
fessionnel  était  comprise  de  nos  jours  selon  l’antique 
tradition  et  dans  une  large  acception,  il  nous  est  avis  que 
le  public,  privé  de  plusieurs  moyens  d’initiation,  s’occu- 
2Jerait  bien  moins  de  discuter  de  medico  et  de  medicina. 

Chacrm  s’occupant  en  effet  de  ce  qui  le  regarde,  tout 
va  pour  le  mieux  dans  un  état  bien  organisé,  répétait 
un  vieux  magistrat  d’une  comédie  allemande.  Ainsi  veut 
également  la  Commission  belge  :  le  médecin  n’a  pas  à  se 
Ijréoccuper  si  la  loi  est  applicable  ;  c’est  du  ressort  et  de  la 
compétence  des  juges.  Il  lui  suffit  de  recevoir  un  bulletin 
pour  soins.  Toutefois,  s’il  a  des  doutes  sur  la  relation  de 
cause  à  effet  entre  les  lésions  et  l’accident,  il  en  fait  part 
au  médecin  de  la  Compagnie  d’assurance.  Celle-ci  peut 
toujours  faire  visiter  les  blessés  par  son  médecin,  mais 
les  pansements  ne  peuvent  être  enlevés,  ni  les  traitements 
changés  sans  l’entente  préalable  avec  le  médecin  trai¬ 
tant.  L’organisme  assureur  reste  maître  d’hospitaliser  ses 
blessés  dans  une  clinique  particulière,  comme  il  peut  refu¬ 
ser  les  services  d’un  médecin  non  syndiqué. 

Dans  la  question  des  honoraires,  un  tarif  spécial  est 
prévu  à  côté  du  tarif  légal,  qui  a  rapport  aux  indemnités 
de  déplacement  (si  heureusement  inscrites  au  tarif  Du- 
bief),  aux  traitements  spéciaux.  Les  frais  de  correspon¬ 
dance,  autres  que  l’envoi  des  premiers  certificats,  sont 
eux-mêmes  mis  à  charge  des  assureurs. 

Enfin  tous  les  désaccords  possibles  seraient  tranchés 
par  les  présidents  des  syndicats  ou  le  président  de  la  Fé¬ 
dération  Médicale  Belge  et  le  délégué  de  l’assureur;  les 
deux  arbitres  en  désigneraient  un  troisième  en  cas  de  né¬ 
cessité. 

Tel  est  —  dans  ses  grandes  lignes  —  le  projet  de  contrat 
qui  simplifierait  la  besogne  des  médecins  et  des  sociétés 
d’assurance  agréées  pour  le  service  des  accidents  du 
travail. 

Nous  noterons  que  plusieurs  sociétés  ont  déjà  mis  en 
pratique  ces  règles  de  simple  bon  sens  etoù  les  droits  des 
médecins  comme  les  droits  des  patrons  et  des  ouvriers 
ont  été  respectés  dans  une  sage  compréhension  des  prin¬ 
cipes  de  liberté. 

Ajoutons  que  l’autorité  que  prennent  de  jour  en  jour  les 
unions  professionnelles  médicales  leur  donne  Un  poids 
considérable  que  viendra  sanctionner  sous  peu  l'adoption 
d’une  nouvelle  loi  présentée  au  Parlement  belge  sur  le  con¬ 
trat  collectif  du  travail  et  les  unions  professionnelles. 

R,  L. 
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SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DES  HOPITAUX 

Séance  du  23  novembre  1912. 

M.  GrenET,  au  sujet  de  la  commmxicatiou  de  MM.  Tri- 
boueET,  R.  Debré  et  Paraf  :  Méningite  cérébro-spinale 
chez  un  nourrisson  de  cinq  mois  avec  purpura,  insiste  sur 
ce  fait  que  le  purpura  peut  se  rencontrer  au  cours  d’autres 
méningites  que  la  méningite  cérébro-spinale. 

Un  cas  de  pneumonie  tuberculeuse  curable.  —  M.  P. 
LBREBOUEEET,  à  propos  du  travail  de  MM.  Bezançon  et 
Braun,  rapporte  l’observation  d’un  homme  qui  présenta 
tous  les  symptômes  d’uue  imeumonie  caséeuse  avec 
grand  amaigrissement  et  expectoration  fortement  bacilli¬ 
fère.  Contrairement  au  pronostic  porté,  la  maladie 
s’orienta  progressivement  vers  la  guérison  et,  après  une 
nouvelle  poussée,  l’amélioration  devint  définitive  sans 
autre  traitement  que  la  cure  hygiénique.  La  guérison 
semble  complète,  ce  que  confirme  la  radioscopie." 

Méningite  purulente  éberthienne.  Début  par  symptôme 
d’otite  aiguë.  —  MM.  A.  LemiERRE  et  E.  Joe’train  ont 
observé  un  cas  de  méningite  aiguë  grave  dont  le  début 
fut  marqué  jxar  de  l’otalgie  et  de  l’otorrhée.  Le  diagnostic 
étiologique,  en  raison  de  la  prédominance  manifeste  des 
symptômes  méningés  sur  les  symptômes  d’infection 
générale,  ne  pouvait  être  porté  que  par  la  recherche  du 
bacille  d’Éberth  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Ce  dernier  agglutinait  à  i  p.  30  le  bacille 
d’Eberth  et  la  réaction  de  fixation  de  l’antigène  typhique 
y  était  nettement  positive.  L’autopsie  confirma  le  dia¬ 
gnostic. 

Dissociation  de  la  sécrétion  biliaire  au  cours  d’un  ictère 
catarrhal.  —  Symptômes  de  rétention  Isolée  des  sels  bi¬ 
liaires.  —  MM.  A.  LEMIERRE  et  P.  Abrami  rapportent 
l’observation  d’un  malade  atteint  d’ictère  catarrhal.Ils 
constatèrent,  après  la  disparition  des  pigments  biliaires 
dans  l’urine  et  de  la  jaunisse,  la  persistance  du  prurit 
et  de  la  bradycardie,  la  présence  de  la  réaction  de  Hay, 
et  l’absence  d’hémogonies  dans  le  sang  après  repas  de 
beurre.  Celles-ci  apparurent  en  même  temps  que  dispa¬ 
raissaient  prurit,  bradycardie  et  réaction  de  Hay. 

Ils  comparent  cette  dissociation  de  la  sécrétion  biliaire 
à  la  dissociation  de  la  perméabilité  rénale  et  la  rattachent 
à  un  trouble  fonctionnel  de  la  cellule  hépatique,  con¬ 
firmant  ainsi  l’opinion  qui  fait  de  l’ictère  catarrhal  une 
affection  du  parenchyme  hépatique. 

État  méningé  à  début  comateux.  —  MM.  Georges 
Guieéain  et  A.  BaumgxWTNER.  — -  Un  jeune  homme  de 
18  ans,  sans  antécédent  pathologique,  tombe  brusquement 
dans  un  état  comateux  et  présente  un  ensemble  de  sym¬ 
ptômes  traduisant  uiie  réaction  méningée  très  nette.  La 
ponction  lombaire  mÔntre  un  liquide  hypertendu,  hyperal- 
bumineux,  de  coloration  légèrement  jaunâtre,  contenant 
des  hématies,  des  polynucléaires  et  de  nombreux  mono¬ 
nucléaires,  mais  ne  contenant  aucun  microbe.  Les  sym¬ 
ptômes  méningés  auxquels  s’ajoutèrent  de  l’agitation  et 
du  délire  persistèrent  trois  jours,  puis  disparurent  pro¬ 
gressivement.  Le  malade  quitta  l’hôpital  quinze  jours 
plus  tard,  complètement  guéri. 

M.  Barié  apporte  à  l’appui  de  ces  faits  une  observation 
analogue. 

Cancer  du  corps  du  pancréas  avec  sacrodynie.  ■ — 
MM.  MarcEE  LabbÊ  et  A.  Genuron  rapportent  l’obser¬ 
vation  d’un  malade  présentant  depuis  dix  mois  des  dou¬ 
leurs  ayant  débuté  dans  l’hypocondre  gauche  et  s’étant 
fixées  par  la  suite  et  jusqu’à  la  mort  dans  la  région 
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sacrée.  Ces  douleurs  avaient  des  paroxysmes  entraînant 
des  pertes  de  comiaissance  avec  agitation  et  délire.  Rien 
n’attirait  l’attention  du  côté  de  l’abdomen.  Le  malade 
mourut  de  cachexie  et  l’autopsie  fit  découvrir  un  cancer 
du  corps  et  de  la  queue  du  pancréas.  Jean  Dubois. 


SOCIÉTÉ  DE  BIOLOGIE 

Séance  du  23  novembre  1912. 

La  pneumectomie  expérimentale,  par  M.  Jui,ES  CouR- 
MONT.  —  On  peut  enlever  chez  le  chien  et  le  lapin  un 
poumon  entier  et  même  la  moitié  de  l’autre.  I^es  ani¬ 
maux  ainsi  opérés  survivent  pendant  plusieurs  mois  sans 
présenter  de  troubles  fonctionnels  appréciables.  Il  se 
produit  ime  légère  hypertrophie  compensatrice  du  moi¬ 
gnon  d’amputation  et  secondairement  une  dilatation  du 
cœur  droit  ;  accessoirement  on  note  souvent  une  dégéné¬ 
rescence  graisseuse  du  parenchyme  hépatique.  Ces  expé¬ 
riences  ont  été  déjà  relatées  dans  la  thèse  de  Orner  Chevki. 
On  en  conçoit  tout  l’intérêt  pour  les  chirurgiens. 

Simplification  de  la  Constante  d’Ambard  pour  l’éva¬ 
luation  du  coefficient  uréo-sécrétoire  du  rein.  —  M.  Gau- 
TRUCHE  propose  de  simplifier  la  formule  d’-àmbard  en 
partant  d’un  coefficient  établi  par  Balavoine  et  Onfray. 

Réactions  humorales  consécutives  à  l’emploi  du  vaccin 
antityphoïde  de  Chantemesse.  — ■  MM.  Marcel  Bloch 
et  Pierre  Creuzïî  ont  étudié  chez  les  sujets  vaccinés 
suivant  la  méthode  du  professeur  Chantemesse  (bacilles 
traités  par  la  chaleur)  les  différentes  réactions  humorales 
qui  peuvent  être  en  rapport  avec  le  processns  de  l’Immu¬ 
nité.  Leur  première  communication  a  trait  au  dévelop¬ 
pement  des  agglutinines.  Celles-ci  se  développent  de 
façon  précoce  et  atteignent  un  taux  très  élevé  après  la 
quatrième  injection  vaccinale.  Les  taux  de  1/5000®  et 
1/ 10000® ne  sont  pas  rares;  dans  leur  cas,  les  auteurs 
ont  noté  1,  50  000.  Pnis,  les  agglutinines  décroissent  len¬ 
tement,  si  bien  qu’un  an  plus  tard;  la  moitié  des  sujets 
agglutinent  encore  à  plus  de  i/loo®.  L’agglutination  à 
un  taux  élevé  peut  exister  aussi  pour  les  paratyphiques 
même  le  colibacille,  bien  que  le  vaccin  employé  soit 
essentiellement  monovalent. 

Hématies  nucléécs  d’origine  hématogène.  ■ —  M.  ÉmilE 
PEUILLÉE  développe  ses  conceptions  sur  la  genèse  des 
globules  rouges  à  noyau  aux  dépens  des  hématies  nor¬ 
males.  Il  essaie  de  convaincre  MM.  Jolly  et  Prenant. 

Vésiculo-fibrome  produit  par  le  frottement.  —  MM.  REI¬ 
TERER  et  Lelièvre  rapportent  l’examen  histologique 
d’une  tumeur  bilatérale  qui  s’était  développée  dans  le 
tissu  conjonctif  sous-cutané  de  la  régio-u  ischiatique.  Ils 
font  observer  que,  dans  toute  région  soumise  au  frotte¬ 
ment.  les  cellules  conjonctives  banales  se  transforment 
en  cellules  vésiculeuses  et  signalent  les  analogies  de 
strueture  que  présente  la  tumeur  ischiatique  avec  les  mé¬ 
nisques  interarticulaire  du  genou,  la  rotule  supérieure, 
les  sésanioïdes  du  plantaire  grêle  et  du  long  péronier 
latéral.  p.  Chabrol. 


AQADÉMIE  DES  SCIENCES 

Séance  du  18  novembre  1912. 

Éveil  tardif  des  centres  bulbaires.  —  M.  PiERRÉ  Bon¬ 
nier  apporte,  en  une  note  présentée  par  M.  Edmond  Per¬ 
lier,  un  certain  nombre  de  cas  où  il  a  obtenu  la  mise  en 
branle  ou  la  rectification  de  fonctions  diverses  tardant 
à  s’établir  ou  déréglées  par  des  cautérÈsations  de  la 
muqueuse  nasale  qui  agissent  par  voie  de  réflexes  bul¬ 
baires. 

De  l’Inoculation  intraveineuse  des  bacilles  typhiques 
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morts  à  l’homme.  —  MM.  Cii.  NicollE,  A.  Conor  et 
E.  Conseil  ont  pratiqué,  ainsi  qu’ils  le  relatent  en  une 
note  présentée  par  M.  Roux,  sur  soixante  personnes  à 
quinze  jours  d’intervalle  deux  inoculations  intraveineuses 
de  bacilles  typhiques  chauffés  trente  minutes  à  52®.  Ils 
n’ont  observé  aucune  réaction  plus  marquée  que  dans 
les  autres  méthodes  de  vaccination  antityphoïdique, 
et  notamment  aucune  réaction,  aucune  douleur  locale. 

Sur  la  polyvalence  des  sérums  antityphiques.  — 
MM.  Auguste  Lumière  et  Jean  Ciievrotier,  eu  une 
note  présentée  par  M.  Roux,  concluent  d’expériences 
poursuivies  sur  les  animaux  à  l’aide  d’un  mélange  de 
cultures  de  diverses  souches  de  bacille  d’Eberth,  de  para¬ 
typhiques  et  de  colibacilles,  que,  dans  ce  mélange,  les 
toxicités  propres  de  chaque  culture  paraissent  s’ajouter 
intégralement,  et  que  les  propriétés  antitoxiques  se 
rapportant  à  chacune  des  espèces  microbiennes  compo¬ 
santes  se  rencontrent  réunies  dans  le  sérum  polyvalent 
préparé  par  inoculation  du  mélange  à  l’animal. 

Étude  et  mensuration  de  100  vagabonds  français.  — 
Note  de  MM.  A.  Marie  et  Léon  Mac-.\ulikke. 

J.  JOMIER. 

ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Séance  du  26  novembre  1912. 

Suite  de  la  discussion  sur  la  déclaration  obligatoire  de 
la  tuberculose.  —  M.  Mosny,  estimant  qu’il  est  actuel¬ 
lement  impossible  de  réaliser  la  prophylaxie  idéale  de  la 
tuberculose,  ne  se  rallie  pas  à  l’obligation  de  la  déclara¬ 
tion  de  cette  maladie,  mais  simplement  de  la  désinfec¬ 
tion  de  tout  logement  après  chaque  décès  et  à  chaque 
changement  d’occupant,  sauf  certificat  médical  attestant 
l’inopportunité  de  cette  mesure.  Il  voudrait  que  des 
dispensaires  pussent  être  mis  en  mesure  de  donner  à  un 
certain  nombre  de  familles  contaminées  l’ensemble  de  tous 
les  soins  curateurs  et  prophylactiques  antituberculeux 
pour  que  fût  établie  l’efficacité  respective  de  ceux-ci. 

Tabes  et  fracture  de  la  rotule.  — M.  LE  DENTU  apporte 
un  cas  personnel  de  fracture  spontanée  tabétique  de 
la  rotule  qu’il  a  traitée  par  l’hémicerclage  bilatéral,  com¬ 
biné  avec  la  transfixiou  verticale  de  l’os  ;  il  décrit  en 
détail  le  manuel  opératoire  de  ce  nouveau  procédé.  La 
suture  est  insuffisante  dans  le  dixième  des  cas.  L’au¬ 
teur  indique  une  classification  des  fractures  spontanées  en 
général  qu’il  fonde  sur  des  bases  nouvelles. 

Sur  la  carpillne,  nouvel  alcaloïde  du  jaborandi. 

M.  LÉGER  décrit  les  caractères  et  les  propriétés  de  ce 
corps  isolé  par  lui  du  jaborandi  et  beaucoup  moins  toxique 
que  la  pilocarpine.  J.  JomiëR. 


SOCIÉTÉ  DE  CHIRURGIE 

Séance  du  20  novembre  1912. 

Fractures  bi-malléolaires.  —  M.  Souligoux  est  d’avis 
qu’il  n’est  pas  toujours  facile  d’extirper  l’astragale,  en 
vue  d’obtenir  la  position  du  pied  à  angle  droit  ;  dans 
certains  cas,  des  opérations  atypiques  sont  nécessaires  : 
c’est  ainsi  que  récemment  l’auteur  a  pratiqué  une 
résection  atypique  du  tibia  et  a  obtenu  un  excellent 
résultat. 

Fractures  marginales  postérieures.  —  M.  Quénu  vient 
insister  sur  le  rôle  que  la  radiographie  a  joué  dans  l’étude 
des  fractures  :  il  ne  faut  donc  nullement  mépriser  ce 
moyen  d’investigation,  qui  doit  avoir  comme  corollaire 
rexpérimentatiou  et  l’anatomie  pathologique. 

Dans  les  fractures  de  Dupuytren  types,  le  diastasis 
est  fréquent,  mais  il  n'est  pas  constant;  M.  Quénu  insiste 
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sur  ce  que  le  diastasis  est  une  luxation,  un  écartement 
permanent,  décelable  par  la  radiographie,  qu’il  ne  faut 
pas  confondre  avec  l’entorse  tibio-péronière. 

Traitement  du  cancer  par  les  injections  de  formol.  — 
M.  MoresTin  fait  un  rapport  sur  un  travail  adressé  par 
M.  Strader  (de  Ludion). 

Il  est  question  de  la  méthode  de  Laurent  (de  Bruxelles) 
qui  consiste  à  faire  pénétrer  à  l'intérieur  des  néoplasmes 
des  quantités  considérables  de  formol  pur  ou  dilué,  par 
des  multitudes  de  piqûres. 

Cette  technique  ne  parait  pas  réglée  d’une  façon  déSni  - 
tive  ;  les  doses  sont  encore  injectées  au  jugé. 

Dans  les  cas  sigualésparM.  Strader,  qui,pour  la  plupart , 
sont  des  cancroïdes  de  la  face,  il  semble  que  le  formol 
ait  agi  comme  l’auraient  fait  beaucoup  d’autres  topiques . 

M.  Morestin  a  utilisé,  cette  méthode  à  titre  expéri¬ 
mental  et  palliatif  ;  il  a  remarqué  que  les  séries  d’injec¬ 
tions  sont  très  bien  supportées  ;  il  n’y  a  qu’une  légère 
douleur, survenant  au  moment  même  de  l’injection...  mais 
qui  s’atténue  rapidement. 

Il  se  servait  d’un  mélange  à  parties  égales  d’alcool,  de 
glycérine  et  de  formol. 

A  la  suite  de  ces  injections,  M.  Jlorestin  a  constaté  des 
modifications  très  nettes  :  la  tumeur  tendait  à  se  ratatiner, 
à  diminuer  de  volume. 

Cette  méthode  est  excellente  comme  méthode  pallia¬ 
tive  et  comme  méthode  accessoire.  Pratiquement,  elle 
n’est  pas  utilisable  comme  méthode  générale,  car  elle  est 
lente  à  agir  et  n’agit  pas  sur  les  ganglions. 

M.  Soueigoux  rappelle  que  depuis  longtemps  M.  Mar- 
cillc  a  eu  cette  idée  d’utiliser  le  formol  contre  les  tumeurs 
néoplasiques. 

M.  Routier  estime  que,  si  le  formol  n’a  pas  une  action 
spéciale  sur  les  cellules  cancéreuses,  il  ne  voit  pas  pour¬ 
quoi  on  le  préférerait  au  chlorure  de  zinc  qui  a  été  employé 
pendant  longtemps.  Ces  expérimentations  ne  peuvent 
être  érigées  en  méthode. 

M.  Thierry  estime  qu’en  injectant  certaines  substances 
fixatrices  dans  les  tumeurs  du  sein,  on  peut  les  empêcher 
d’évoluer;  le  traitement  par  le  formol  est  donc  à  étudier. 

M.  Qui'iNU  tient  à  faire  remarquer  que  le  chlorure  de 
zinc  n’était  pas  seulement  considéré  par  les  anciens  chi¬ 
rurgiens  comme  un  modèle  de  cicatrisation,  mais  comme 
ayant  une  action  élective  sur  le  cancer. 

M.  Lucas-Chami’ionniêre  a  eu  la  surprise  de  voir  des 
cancers  s’arrêter  dans  leur  évolution,  après  l’application 
de  caustiques. 

L’action  du  formol  sur  le  cancer  est  des  plus  intéres¬ 
santes  à  étudier. 

M.  CuNÉo  fait  remarquer  que  le  principe  de  la  méthode 
de  Marcille  consistait  à  injecter  dans  un  iiremier  ganglion 
extirpable  une  substance  pouvant  aller  jusqu’aux  gan¬ 
glions  inextirpables.  Jlalheureusement  ISI.  Cunéo  craint 
qu’il  ne  soit  impossible  d’injecter  du  formol  dans  les  lym¬ 
phatiques. 

Luxations  dorsales  du  grand  os.  —  M.  jEANJfË  (de 
Rouen)  fait  une  communication  sur  huit  cas  de  luxations 
dorsales  du  grand  os  traitées  par  l’extirpation  du  semi- 
lunaire. 

J.  Rouget.' 

SOCIÉTÉ  DE  PSYCHIATRIE 

Séance  du  21  novembre  1912. 

Débilité  mentale  et  maladie  de  Friedreich.  —  II.  Long 
présente  un  jeune  débile  atteint  de  troubles  progressifs 


de  la  marche  et  d’incoordination  des  mouvements  des 
membres  supérieurs.  La  parole  est  saccadée  ;  l’exten¬ 
sion  de  l’orteil  existe  à  droite  ;  les  réflexes  tendineux, 
fait  atypique,  sont  exagérés.  Ces  troubles  sont  lente¬ 
ment  progressifs  depuis  plusieurs  années  ;  l’intelligence 
semble  en  voie  d’affaiblissement.  Il  s’agit  donc  de  lésions 
diffuses  de  tout  le  névraxe  à  type  de  Friedreich,  diagnostic 
que  ne  contre-indique  pas  l’exaltation  des  réflexes.  L’au¬ 
teur  cite  d’autres  cas  analogues  dans  lesquels  il  a  pu 
noter  cette  même  particularité. 

Paralysie  générale  conjugale.  —  M.  Laignee-Lavas- 
TiNE  présente  un  ménage  ;  la  femme  est  déjà  en  état  de 
démence  avancée,  le  mari  est  encore  à  une  période  plus 
rapprochée  du  début.  La  femme  a  eu  la  syphilis  et  Ta 
communiquée  à  son  mari. 

L’auteurinsiste  sur  la  rareté  relative  de  cesobservatious 
de  paralysie  générale  conjugale  simultanée,  par  rapport 
au  nombre  si  grand  des  cas  de  cette  affection,  même 
dans  les  services  de  femmes. 

Un  cas  d'illusion  du  «  déjà  vu  ».  • —  M.  RoubinoviTCH 
montre  un  exemple  de  ce  trouble  chez  une  femme  de 
38  ans  en  ménopause  artificielle,  d’origine  chirurgicale, 
depuis  quatre  ans.  Cette  femme,  lorsqu’elle  vient  dans  un 
milieu  nouveau,  lorsqu’elle  voit  des  personnes  pour  la 
première  fois,  a  l’impression  de  s’être  déjà  trouvée  dans 
les  mêmes  conditions,  d’avoir  «  déjà  vu  »  ces  personnes. 
Elle  croit  reconuaitre  tout  ce  qui  frappe  ses  sens  et  re¬ 
porte  presque  toujours  à  un  ou  deux  mois  plus  tôt  la 
sensation  actuelle.  Cette  illusion  se  complique  d’idées 
délirantes  de  persécution,  qui  lui  seraient  même  anté¬ 
rieures.  M.  Roubinovitch  tend  à  admettre  que  cette  illu¬ 
sion  a  ici  une  origine  intellectuelle  et  non  sensorielle  et 
qu’elle  repose  sur  les  tendances  paranoïaques  de  la 
malade. 

M.  Arn.\ud  indique  que,  chez  ces  malades,  la  fausse 
reconnaissance  n’est  pas  un  fait  instantané,  mais  qu’elle 
ne  se  produit  qu’après  quelques  minutes  ;  il  y  a  d’abord 
doute, puis  certitude.  Le  fait  est  indépendant  du  raisonne¬ 
ment.  Il  y  a  presque  toujours  affaiblissement  de  la  mé¬ 
moire  de  fixation. 

M.  Dupré  remarque  la  fréquence  de  cette  illusion  du 
déjà  vu,  au  moins  à  titre  épisodique,  même  chez  des  gens 
normaux.  Il  la  croit  indépendante  des  idées  délirantes 
et  des  tendances  paranoïaques. 

Débilité  mentale  et  paratonie.  —  M.  P.  Camus  présente 
une  jeune  fille  profondément  débile  de  l’intelligence  et  qui 
a  eu  même  temps  les  éléments  du  syndrome  de  débilité 
inotrice  :  la  paratonie  diffuse,  Thyperréflectivité  tendineuse , 
les  modifications  des  réflexes  plantaires,  la  maladresse, 
la  syncinésie,  l’impossibilité  de  la  résolution  musculaire 
volontaire.  Cette  mailade  peut,  par  automatisme  graphique 
développé  par  Téduèation,  tracer  correctement  son  nom 
et  quelques  mots  usuels,  alors  qu’elle  ne  peut  qu’avec 
peine  identifier  quelques  lettres  de  l’alphabet. 

M.  LÉRI.  • —  Les  cas  de  ce  genre  niontrent  qu’il  s’agit 
d’un  arrêt  de  développement  du  système  nerveux,  comme 
dans  les  formes  atténuées  du  syndrome  de  Little. 

M.  Waeeon  a  observé  des  débiles  qui,  comme  cette 
malade,  peuvent  tracer  des  pages  d!écriture  dont  ils 
sont  incapables  de  reconuaitre  les  caractères  alphabé- 

Bxcltatlon  maniaque.  —  M.  Kahn  montre  un  homme 
qui,  au  cours  d’un  accès  d’excitation  maniaque,  présente 
des  idées  délirantes  de  persécution.  Cet  accès  semble  évo¬ 
luer  comme  un  état  mixte.  P.  C.AMüS. 


U  Gérant:  J.-B. BAILLIÈRE. 
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Dujardin-Beaumetz  (Ed.), 
256. 

Dumarest,  116. 

Dumolard,  99. 

Dumont,  40,  179,  198,  254, 
594. 

Duodénal  (Traitement  de 

Duodénum  (Ulcère  du),  et 
vésicule  biliaire,  576. 

Dupré,  120,  447,  560,  640. 

DURŒUX  (Eouis),  :  50. 

Duval  (Pierre),  180. 

Dysenterie  amibienne  avec 
abcès  du  foie  multiples  et 
dégénérescence  amyloïde, 
218. 

—  bacillaire,  244. 

—  bacillaire  à  Casablanca 
et  son  traitement  par  le 
sérum  antidysentérique  (Ea), 

—  bacillaire  (Diagnostic  bac¬ 
tériologique  de  la),  503. 

—  bacillaire  en  Indo-Chlne 
(Ea),  177. 

—  badllaire  (Une  épidémie 


grave  de),  Sérothé-rapie  anti- 
dj^sentérique,  394. 

Dysentériques  (abcès),  du 
cerveau,  380. 

Dyspepsie  albumineuse  existe- 
t-elle  cliez  le  noiurisson? 
(Ea),  597- 

—  gastriques  (Ees  vrais  et 
les  fausses),  609. 

Eaux  d’alimentation  publique 
par  les  composés  oxydüorés 
(Épuration  des),  249. 

—  minérales  (De  l’action  ca¬ 
talytique  des),  sur  cer¬ 
taines  matières  colorantes, 
595. 

—  potables  gazéifiées  (atta¬ 
que  lente  de  divers  métaux, 
par  les),  cas  partiadier  de 
l’aluminium,  97.  . 

Éberthienne  (Méningite  puru¬ 
lente).  Voy.  Méningite. 

Écoles  de  plein  air  de  Rome 
(Ees),  318. 

Ectasie  gastrique  (Nourrisson 
hypo-alimenté  atteint  d’), 

514. 

—  partielle  congénitale  de 
l’intestin  grêle,  516. 

Eijkman  (P.-H.),  105. 

Électrisation  de  l’abdomen 
et  de  la  région  rénale  (Trai¬ 
tement  de  l’hypertension 
artérielle  par  1’),  292. 

Électro-diagnostic  dans  les 
paralysies  radiculaires  du 
plexus  brachial,  41. 

Électrolj’Se  (Rétrécissement 
cicatriciel  de  l’urètre.  Trai¬ 
tement  par  1’),  100. 

Électrolytique  (Action  du 
détergeur),  sur  la  muqueuse, 
86. 

Empyème  tuberculeux  (Trai¬ 
tement  de  1’),  par  des  ponc¬ 
tions  successives  combinées 
avec  des  injections  gazeuses, 
116. 

Encéphale  (Extraction  du 
poison  anaphylactique  de 
1’),  158. 

—  (Ea  ponction  cérébrale 
comme  moyen  de  diagnostic 
biopsique  des  affections  dif¬ 
fuses  de  1’),  455. 

Encéphalocèle  ou  méningo¬ 
cèle  crânienne,  300. 

Encéphalopathie  saturnine 
(Un  cas  mortel  d’),  118. 

Enriquez,  99. 

Élpldémies  (Rapport  sur  les), 
456. 

Épididymite  blennorragique 
(Traitement  de  1’),  par  les 
boues  radio-actives,  40. 

Épilepsie  (Autohémothérapie 
et),  218. 

—  bravais-jacksonienne  et 
traumatisme  crânien,  559. 

—  conunune  (Note  sur  la 
genèse  et  le  traitement  de 

1’),  515. 

—  d’origine  oculaire,  614. 

—  (Ea  lutte  contre  T),  453. 
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Êpiptysaire  (Décollement), 
de  l’extrémité  inférieure  du 
fémur  :  consolidation  en 
position  vicieuse.  Opération. 
Sutures  à  l’aide  des  vis  de 
I,aurentz,  i6o. 

Épiploïdes  chroniques  (Des), 
en  rapport  avec  l’appendi¬ 
cite  et  la  colite  chroniques, 
513- 

Épithéiimn  sensoriel  (D’ar¬ 
cade  de  corti  et  ses  con¬ 
nexions  avec  1’),  i8o. 

Épuration  des  eaux  d’alimen¬ 
tation  publique  jmr  les  com¬ 
posés  oxychlorés,  249. 

Érysipèle  du  nouveau-né 
(Insuffisance  surrénale  au 
cours  de  1’),  iig. 

Érythrémie  ou  maladie  de 
Vaquez,  142. 

Esbach,  80. 

Esmarch  (Modification  du 
réflexe  cutané  plantaire 
par  la  bande  d’),  200. 

Espace  périvésical  (Kyste 
hydatique  de  1’),  180. 

Estomac  (Dilatation  d’),  79. 

—  (Un  procédé  simple  de 
recherche  de  l’adde  chlorhy¬ 
drique  libre  dans  1’),  593. 

—  (Tumeur  pileuse  de  1’), 

195. 

États  leucémiques  (Des),  127. 

—  méningé  (Ictère  et),  78. 

—  myotomque  dans  la  ma¬ 
ladie  de  Parkinson,  559. 

Éther  de  la  glycérine  (Action 
de  certains),  sur  le  bacille 
de  la  tuberculose,  292. 

—  (A  propos  des  injections 
intramusculaires  d’),  40. 

Éthérisation  par  voies  extra¬ 
pulmonaires,  545. 

Étienne  (G.),  457. 

Étudiants  et  leurs  guides 

B  (Des),  617.  1*.  «I 

Eugénique  (De  congrès  d’). 

Excitation  maniaque,  640. 

Expertises  (honoraires  d’). 
Voy.  Honoraires. 

Extension  continue  du  mem¬ 
bre  inférieur  (Appareil 
simplifié  pour  1’),  99. 

—  continue  (Traitement  des 
fractures  diaphysaires  de 
l’humérus  par  1’),  108. 

—  (Traitement  par  1’),  des 
inflammations  articulaires 
aiguës  et  subaiguës,  472. 

Extraits  pulmonaires  (Influ¬ 
ence  du  sang  sur  la  toxicité 
des),  219. 

Eace  (Un  cas  de  prothèse  de 
la),  392. 

Faroin-Fayoixe  (Paul),  360. 

Farines  alimentaires  (De  l’u¬ 
sage  intempestif  et  de  l’abus 
des),  diez  l’enfant,  des  acci¬ 
dents  qu’ils  préparent  ou 
provoquent,  59. 

Fassod,  596. 

Faddard  (M“«  Ducde),  n8. 

Paurr  il.-D.),  118,  180,  220. 


Fauke-Beaulieu,  39,  477. 

Fémorale  (Anévrysme  de  la), 
98. 

Fémur  (Ostéomyélite  du),  118. 

Feuillée,  117,  595,  639. 

Fibrillation  auriculaire  (Aryth¬ 
mie  complète  avec),  action 
de  la  digitale,  39. 

Fibrome  utérin,  180. 

—  de  l’utérus  (Sphacèle  de 
la  paroi  abdominale  à  la 
suite  d’applications  de 
rayons  X  pour  le  traitement 
d’un),  272. 

—  (Vésiculo-)  produit  par  le 
frottement,  639. 

Feessinger  (Ch.),  456. 

Fiessinger  (Noël),  574,  594. 

Fièvre  bilieuse  hémoglobinu- 
rique,  79. 

—  éruptives  (Sur  quelques 
symptômes  prétendus  des), 

309. 

—  de  Malte,  224. 

—  récurrente  (Étiologie  de 
la),  98. 

- (Transmission  de  la), 

par  la  peau,  456. 

—  .typhoïde,  221. 

- (Action  du  pyramidon 

au  cours  de  la),  157. 

- (Emploi  du  pyramidon 

dans  la),  178. 

- (Épidémie  de),  pro¬ 
pagée  par  le  lait,  infecté 
par  im  porteur  de  bacilles 
typhiques,  253. 

- (Ictère  infectieux  bénin 

dans  la  convalescence  d’une) , 
avec  augmentation  de  la 
résistance  globulaire,  254. 

- (Sur  l’inununisation 

active  de  l’homme  contre 
la),  456. 

—  —  (Insuffisance  surrénale 
et),  159,  557- 

- (Ostéo-périostite  pro¬ 
longée  à  la  suite  de),  95. 

- (Septico-pyohémie  à 

staphylocoques  dans  la  con¬ 
valescence  d’une),  40. 

- (Sur  le  splénodiag- 

nostic  de  la),  615. 

- (Transmission  de  la), 

par  les  moudies,  93. 

- (Vaednation  contre 

la),  200. 

Fistules  labiées  de  l’intestin 
(Sur  un  procédé  extrapéri- 
touéal  de  fermeture  de 
l’anus  artificiel  sans  éperon 
et  des),  496. 

—  pleurale  (Guérison  d’une), 
sans  résection  de  la  paroi 
Ijar  gymnastique  respira¬ 
toire,  157. 

—  (Traitement  des),  par  la 
pâte  bismuthée  de  Beck,  116. 

Flandin,  158,  179,  255,  379, 

594. 

Flandrin,  558. 

FiÆinRY  (de),  515. 

Flint  (Théorie  de),  sur  l’ori- 
^e  de  la  cholcstémic  et  la 
valeur  de  la),  558. 


Fluor  (Reclierche  et  dosage 
des  plus  petites  quantités 

.  de),  dans  les  minerais,  les 
eaux  et  les  tissus  vivants, 
97- 

Foie  (Abcès  du),  80. 

—  (Sur  un  abcès  du)  chez  un 
nouveau-né,  198. 

—  (Dysenterie  amibienne 
avec  abcès  du),  et  dégéné¬ 
rescence  amyloïde,  218. 

—  (Kystes  non  parasitaires 
du).  576. 

—  (Da  pathologie  du),  de  la 
rate  et  du  pancréas  en  1 9 1 2 ,  i . 

—  (De  phagédénisme  cutané 
amibien  consécutif  à  l’abcès 

I  tropical  du),  323. 

—  (Variations  expérimentales 
du),  et  des  reins  cliez  les 
canards  en  fonction  du  ré¬ 
gime  alimentaire,  200. 

Formol  (Traitement  du  cancer 
par  les  injections  de),  639. 

Fôrster,  455. 

Fortineau  (D.),  402. 

Fosse  (R.),  80,  159,  576. 

Fosses  nasales  (D’obstruction 
des)  et  les  troubles  de  la 
respiration  simulant  la 
tuberculose,  322. 

Fosses  nasales  (Teelmique  delà 
résection  sous-muqueuse  de 
la  cloison  des),  348. 

Foy,  455. 

Fractures,  118. 

—  de  Bennett  (I41),  492. 

—  bi-mallé-olaires,  639. 

—  de  jambe,  596. 

—  diaphysaires  de  l’humérus 
par  l’extension  continue 
(Traitement  des),  108. 

—  du  col  chirurgical  de 
l’humérus  (Traitement  des), 

589- 

—  du  crâne  (Des  lésions  ocu¬ 
laires  dans  les),  337. 

—  du  rebord  postérieur  de  la 
surface  articulaire  du  tibia, 
lectures  marginales  iso- 

—  malléolaire  (Subluxation 
du  pied  et),  256. 

—  marginales  du  tibia,  256. 

—  marginales  postérieures, 
639. 

—  marginales  postérieures  du 
tibia,  515,  595,  615. 

—  ouverte  niulti  -  fragmen- 
taire  du  calcanéum,  sub- 
luxation  du  pied  en  de¬ 
hors,  résection  du  tarse 
postérieur,  98. 

—  partielles  par  arradicment 
de  la  tubérosité  antérieiure 
du  tibia,  273. 

—  spontanées  des  doigts  et 
maux  perforants  au  cours 
d’un  tabès  fruste,  200. 

—  spontanée.  Ostéoarthro¬ 
pathie  du  tjqie  tabétique, 

99. 

—  sus  et  intercondylienne, 
256. 

—  vertébrales,  256. 


Fraenkel  (Opération  de)  Voy, 
Opération. 

Fraplité  globulaire  (Anémie 
par  hémolysinémie  et). 
Évolution.  Polyglobulie  par 
fragilité  globulaire,  254. 

—  globulaire  au  cours  d’rme 
anémie  splénomégalique 
(Ictère  polycliolique  aigu 
par  hémolysinémie  et  par), 
78. 

—  globulaire  (Rapports  entre 
la),  l’anémie  et  la  polyglo¬ 
bulie,  495. 

François,  119. 

Frenck  (Herbert),  156. 

Friedrich,  593. 

P'riedreidi  (Maladie  de),  596. 

Froid  (Des  effets  du)  sur  la 
circulation  cutanée,  576. 

Frugoni,  416. 

Gaillard,  394. 

Galezowski,  99. 

GÀLLAIS,  120. 

Ganglions  spinaux  des  mam¬ 
mifères  (Culture  in  vitro 
des),  suivant  le  procédé  de 
•  M.  Carrel,  180. 

—  spinaux  (Survie  des),  des 
mammifères  conservés  in  vi- 
trohors  de  l’organisme,  255. 

Gangrène  pulmonaire  par  in¬ 
halation,  traitée  et  guérie 
par  interr-ention  bronchos-  ' 
copique,  39. 

Gardère  (Ch.),  133. 

Gastinel,  594. 

Gastralgique  (D’angine  de  poi¬ 
trine),  324. 

Gastrique  (Adiylics  et  albu- 
nflne  du  liqmde),  395. 

—  (Crises)  et  zona,  47. 

—  (Dyspepsies).  Voy.  Dys¬ 
pepsies. 

—  (Une  forme  de  sj-philis), 
traitée  et  guérie,  100. 

GAuaiER,  199,  200,  456,  594, 

GÀuddcheau,  177- 

Gaultier  (René),  99,  560. 

Gautier  (Armand),  97,  161. 

—  (Deçon  d’adieu  prononcée 
à  la  Faculté  de  médedne 
par  le  professeur  Armand), 
161. 

Gautruciib,  639. 

Gaz  de  la  respiration  (Chaleur 
des),  97. 

Gendron  (A.),  596. 

Génévrier,  318. 

Génil-Perrin,  560. 

Génital  (Quelques  considéra¬ 
tions  sur  l’hypertrophie  de 
la  prostate  au  point  de  vue), 
266. 

Genou  (Patliogénie  deshémiar¬ 
throses  du),  220. 

Gérard,  117. 

Giaja  (J.),  256. 

Gilbert  (A.),  130,  497, 

Gibert  (Paul),  371. 

Girard,  78,  256. 

Glandes  salivaires  (Hypertro¬ 
phie  simple,  congénitale,  fa' 
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niiliale  et  régionale  des  di¬ 
verses),  514. 

Gi,énakd  (E..)i  9fi>  595- 
Glev  (EO,  98. 

Globulaire  (Fragilité,  résis¬ 
tance).  Voy.FragîViii!,  Résis- 

Globules  rouges  du  sang  sous 
l’action  de  certains  dérivés 
de  la  diolesté-rine  (Augmen¬ 
tation  du  nombre  des),  200. 
—  —  du  sang  (Sur  la 
diarge  électrique  des),  256. 

- (Préparation  des  lipoïdes 

des),  96. 

Glouglou  pleural  (Pyopneu¬ 
mothorax  et  bruit  de),  516. 
Glycémie  et  température  ani¬ 
male,  118. 

Glycérine  (Action  de  certains 
éthers  de  la)  sur  le  bacille 
de  la  tuberculose,  292. 
Glycosurie  hypophysaire,  79. 
Godin  (Paul),  180. 
Godlewski,  594,  614. 
Goiffon  (R.),  17. 

Goitre  exophtalmiciue  et  mé¬ 
lanodermie,  495. 

Gosset,  496,  576. 

Gougerot  (H.),  III,  293. 
GOtTGET,  495. 

Gogedon  (J.),  118. 

Goutte  (Pa),  son  traitement, 
560. 

—  (Ee  vin,  le  cidre  et  la),  159. 
Graisses  des  corps  granuleux, 

—  à  travers  l’intestin  perfusé 
(Absorption  des  savons  et 
synthèse  des),  179. 

—  du  tissu  nerveux  normal, 

Graü,  246. 

GranuUe  (Fomo-anémiqne  de 
la),  594. 

Greffes  aortiques  (Derniers  ré¬ 
sultats  des),  156. 

—  osseuse  pour  une  pseu¬ 
darthrose  ancienne  du  col 
du  fémur,  97. 

Grenet,  638. 

Grigattt,  96, 179,21g,  558, 615. 
Grimbert  (É.),  80,  615. 

Grivot  (M.),  339. 

Grossesse  (É’hypertension  et 
certaines  hémorragies  de  la), 
118. 

Gtoxpa,  560. 

Guéniot,  281,  496,  554. 

Ggibé  (Maurice),  345. 
GunxAiN,  9,  160,  596,  638. 
Gdxmann,  99,  218,  514. 
GtlYONNEAU,  575. 

Gt,  99. 

Gymnastique  respiratoire 
(Une  nouvelle  méthode) 
de),  606. 

Haixé,  516. 

Haleer,  513. 

Haixion,  96,  576,  595. 
Hallucination  (Bouffée  déli¬ 
rante),  120. 

Hallucinatoire  (Psydiose),i2o. 
Hauburger,  512. 


I  Hanche  (Examen  clinique 
d’une),  87. 

—  (I,a  luxation  traumatique 
de  la),  chez  l’enfant,  604. 

Harxack  (Erich),  307. 
Hautefage,  98. 

Heine-Medin  (Maladie  de). 

Voy.  Maladie. 

Helbroxner  (André),  576. 
Héliothérapie,  496. 

—  dans  le  traitement  de  la 
péritonite  tuberculeuse  (Des 
Indications  de  1’),  616. 

—  et  tuberculose  osseuse,  119. 
Hématies  nucléées  d’origine 

hématogène,  639. 

—  nucléées  et  moelle  osseuse, 
595- 

—  (Taux  comparé  de  la  cho¬ 
lestérine  des),  et  du  sérum 
dans  le  sang  normal  et  pa¬ 
thologique,  219. 

Hématique  (D’hémostase  par 
opothérapie),  484. 

—  (Origine),  de  certaines  ap¬ 
pendicites  aigues,  515. 

Hématoblastes  au  cours  du 
purpura  (Des),  217. 
Hématogène  (Hématies  nu¬ 
cléées  d’origine),  639. 
Hématomes  iliaques  (Des),  470. 
Hémarthroses  du  genou  (Pa¬ 
thogénie  des),  220. 
Hémiplégie  gauche  (Aphasie 
de  Broca  avec),  559. 

—  (Pronostic  des),  428. 
Hémispasme  facial  (Remarques 

sur  le  traitement  de  la  né¬ 
vralgie  faciale  et  de  1’),  561. 
Homogénéisation  des  crachats 
(Importance  de  1’),  pour  la 
redierche  du  bacille  de 
Koch,  594. 

Hémoglobinurie  paroxystique 
essentielle  (E’),  497. 
Hémoglobinurique  (fièvre  bi¬ 
lieuse).  Voy.  Fièvre. 
Hémolyse  (Composition  chi¬ 
mique  du  sang  et),  515. 

—  splénique  (Quelques  don¬ 
nées  récentes  sur  1’),  130. 

Hémolysinémie  (Anémie  par), 
et  fragilité  globulaire,  254. 

—  (Ictère  polydiolique  aigu 
par),  et  par  fragilité  globu¬ 
laire  au  cours  d’une  anémie 
splénomégalique,  78. 

Hémolytique  (Sur  le  méca¬ 
nisme  de  l’action)  du  sérum 
d’anguille,  98. 

Hémophilie  (Purpura  avec). 

Radiothérapie,  6i'6. 
Hémoptysies  (Traitement  des)  j 
dans  la  tuberculose  puhno- 1 
naire,  174. 

—  tuberculeuses  (Ees),  379. 
Hémorragie  cérébrale  ,  (Syn¬ 
drome  clinique  et  cytolo¬ 
gique  de  méningite  au  cours 
d’une),  255. 

—  de  la  grossesse  (E’hyper- 
tension  et  certaines),  118. 

—  et  incoagulabilité  du  sang 
chez  les  hépatiques,  3. 

—  méningées,  79. 


Hémorragie  méningée  à  forme 
démentielle,  218. 
Hémosidérose  viscérale  et  in¬ 
suffisance  pluriglandulaire, 
178. 

Hémostase  par  opothérapie 
hématique,  484. 

—  par  le  procédé  de  Momburg 
(Désarticulation  de  la 
hanche),  118. 

Hémostimulines  (Ees),  218. 
Hémothérapie  (Iso-séro-),  529. 
Henneguy,  255. 

Henri  (Victor),  576. 

Henrot,  595. 

Henry,  476. 

Henyer,  254. 

Hépatiques  (Hémorragies  et 
incoagulabilité  du  sang  chez 
les),  3- 

—  (Insuffisance).  Voy.  Insuf¬ 
fisance). 

— '  (Ees  voies  biliaires  prln- 
dpaleset  intra-),  61. 
Hépatites  aiguës,  220. 
Hépatoptose  avec  interposi¬ 
tion  d’intestin  entre  le  foie 
et  le  diaphragme,  5. 
Hérédo-syphilitique  (Chorée 
chez  une),  157. 
Heniiediezle  nourrisson  (Trai¬ 
tement  de  la),  60. 

—  ombilicale  (Cure  radicale 
de  la),  40,  59. 

Hirsdisprung  (Maladie  de). 

Voy.  Maladie. 

Hirtz,  ioo,  157,  178,  474. 
Hocuhags  (h.),  473. 

Hoke  (Edmund),  324. 
Honoraires  d’expertises  (Com¬ 
ment  se  faire  relever  de  la 
prescription  pour  les),  en 
matière  d’accidents  du  tra- 

Hôpital  à  Eyon  (Discussion  du 
rapport  de  M.  Mosny  sur  la 
communication  de  M.  Hen- 
riot  touchant  l’érection  d’un) 
180,  199,  255,  456,  496. 
Horn,  208. 

Hornus,  246. 
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